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Capitolo I 
 
1 Introduzione 
 
Nel corso degli ultimi venti anni grazie ai miglioramenti del soccorso pre-ospedaliero 
e dei trattamenti rianimatori la mortalità sulla scena dell‘incidente o durante il 
trasporto in ambulanza di pazienti con gravissime lesioni traumatiche toraco-
addominali si è significativamente ridotta. Il trauma resta comunque la prima causa 
di morte in soggetti di età compresa tra 1 e 44 anni (Tabella 1).  
 
 
 
 
Tabella 1: mortalità 2009 USA, Center for Disease Control and Prevention 
(CDC) 
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Tabella 2: decessi per incidenti stradali in Italia dal 1978 al 2009 
 
L‘approccio chirurgico storico, volto alla riparazione completa di lesioni complesse 
in prima istanza, benché spesso tecnicamente possibile non è efficace nei pazienti 
traumatizzati (1); si associa infatti ad elevati tassi di mortalità nell‘immediato post-
operatorio, imputabili principalmente a: ARDS (Sindrome da Distress Respiratorio 
dell‘Adulto), SIRS (Sindrome da Risposta Infiammatoria Sistemica), MODS 
(Multiple Organ Dysfunction Syndrome), MOF (Multiple Organ Failure) (2). Fattore 
comune è e resta comunque il verificarsi di grandi emorragie. L‘elevata mortalità è la 
conseguenza dei gravi disordini metabolici e delle alterazioni fisiologiche che fanno 
seguito al trauma. In particolare la combinazione di acidosi, ipotermia e 
coagulopatia, meglio nota come ―triade killer‖, gioca un ruolo fondamentale. 
Tali osservazioni hanno portato allo sviluppo di una nuova strategia chirurgica in cui 
la completa riparazione anatomica non viene eseguita inizialmente, per meglio 
affrontare l'insulto combinato del trauma fisiologico e chirurgico: il Damage Control 
(3). 
Il termine ―Damage Control‖ (letteralmente: controllo del danno), originariamente 
usato dalla marina militare degli Stati Uniti per indicare le procedure d‘emergenza da 
adottare in caso di immediato pericolo di affondamento dell‘imbarcazione, è stato 
per la prima volta introdotto in ambito chirurgico da Rotondo et al. nel 1993. Da 
allora con tale denominazione si intendono tutte le procedure rivolte a trattare ―in 
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primis‖ le lesioni ―life threatening‖ demandando qualsiasi altra procedura 
ricostruttiva/resettiva ad un secondo momento. 
Il razionale della strategia è di controllare rapidamente le condizioni a rischio per la 
sopravvivenza, recuperare la riserva funzionale del paziente e rimandare a un 
momento successivo la correzione definitiva delle lesioni. Congiuntamente all‘atto 
chirurgico, la strategia Damage Control prevede anche una rapida correzione della 
volemia e della coagulopatia mediante l‘applicazione di protocolli di trasfusione 
massiva in una visione più ampia di Damage Control Resuscitation (DCR).  
La sequenza ―Damage Control Surgery‖ prevede tre step successivi (Figura 1): nella 
prima fase, che si svolge in sala operatoria, si procede al controllo dell‘emorragia e 
della contaminazione della cavità peritoneale; nella seconda fase il paziente viene 
condotto in terapia intensiva per la correzione dei disordini metabolici. Solo dopo il 
ripristino della normale fisiologia si procede alle riparazione definitiva delle lesioni 
sottoponendo il paziente ad un re-intervento, questo avviene nella terza fase. 
 
 
 
 
Figura 1: fasi della Damage Control Surgery 
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1.1 Cenni storici 
 
Il concetto di una rapida interruzione dell‘intervento chirurgico in caso di emorragia 
massiva seguita da una riesplorazione e dalla riparazione definitiva fa parte del 
bagaglio culturale dei chirurghi da molto tempo e trova le sue radici nella storia della 
medicina militare. Già nella seconda metà del XVIII secolo durante la campagna 
napoleonica, il chirurgo francese Larrey indicò la necessità di eseguire i primi 
rudimenti delle tecniche proprie del Damage Control sui soldati feriti gravemente in 
battaglia; mentre i primi riferimenti storici a queste tecniche negli Stati Uniti 
risalgono al periodo della Guerra di Secessione (4).  
Il concetto di packing addominale nel moderno trattamento di emorragie 
incontrollate, uno degli step del Damage Control, non è una novità. Pringle (5) nel 
1908 fu il primo a descrivere il packing in pazienti con sanguinamenti epatici. La sua 
tecnica fu poi modificata da Halstead (6), che nel 1913, raccomandò il 
posizionamento di un foglio di materiale non adesivo tra le garze e il fegato, a 
protezione del parenchima. Nonostante l‘iniziale controllo del sanguinamento grazie 
al packing, recidive al momento della rimozione delle garze e lo sviluppo tardivo di 
infezioni non erano infrequenti. Tuttavia questa tecnica rimase in voga fino alla fine 
della seconda guerra mondiale, quando con il miglioramento delle tecniche 
chirurgiche il packing cadde in disuso e fu dunque raramente impiegato. Nel 1955 
Madding (7) sostenne che il packing temporaneo poteva essere efficace per arrestare 
il sanguinamento, ma sottolineò anche che le garze dovevano essere rimosse prima 
del completamento dell‘intervento. Negli anni ‘70 del secolo scorso, gli sviluppi 
della scienza e della tecnologia si riflessero anche in sala operatoria e in terapia 
intensiva. Si arrivò ad una migliore comprensione della fisiologia del corpo, allo 
sviluppo di eccellenti attrezzature per il monitoraggio intraoperatorio e 
postoperatorio del paziente e alla creazione di banche del sangue adeguate. I 
chirurghi dell‘epoca accolsero la sfida della gestione del trauma in maniera più 
aggressiva, volendo cioè riparare le lesioni complesse in prima istanza. Nonostante i 
brillanti risultati in sala operatoria, l‘outcome era estremamente deludente per 
l‘elevato tasso di mortalità in terapia intensiva. I chirurghi ricercarono quindi un 
approccio alternativo: alcuni centri ricominciarono a utilizzare il packing in 
situazioni selezionate e furono riportati i primi risultati positivi in piccoli gruppi di 
pazienti. Nel 1976 Lucas e Ledgerwood (8) descrissero uno studio prospettico, con 
follow up a 5 anni, su 637 pazienti trattati per gravi lesioni epatiche. Tre di questi 
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pazienti furono sottoposti a packing periepatico, tutti e tre sopravvissero. Calne et al. 
(9), nel 1979, descrissero quattro casi, tutti i pazienti sopravvissero dopo 
l‘applicazione di packing intra-addominale e il rinvio dell‘intervento definitivo. Nel 
1981, Feliciano (10) riscontrò una sopravvivenza del 90% in 10 pazienti con lesioni 
epatiche severe che avevano avuto un packing. Il concetto moderno di laparotomia 
abbreviata fu introdotto per la prima volta da Stone et al. (11) nel 1983. In questo 
studio l‘intervento chirurgico venne sospeso se il paziente sviluppava coagulopatia. 
L‘emorragia addominale fu controllata mediante il tamponamento con pezze 
laparotomiche, eventuali tratti intestinale lesi vennero resecati e anastomizzati; 
lesioni vascolari non critiche e lesioni ureterali fuorono suturate. Dopo la correzione 
della coagulopatia questi pazienti furono riportati in sala operatoria per la riparazione 
definitiva. Usando questa tecnica 11 pazienti su 17 (65%) sopravvissero contro 1 
paziente su 14 trattati con l‘approccio tradizionale. Tra il 1984 e il 1993 esiti diversi 
sono stati riportati in un numero cospicui di studi incentrati sull‘uso del packing nel 
controllo di lesioni epatiche gravi. 
Nel 1993 Rotondo e Schwab (12) introdussero il termine ―Damage Control‖ e 
descrissero un approccio standardizzato in tre fasi consistente in un intervento 
chirurgico rapido diretto a controllare il sanguinamento e la contaminazione, seguito 
da un serie di manovre atte a ripristinare l‘omeostasi corporea, raggiunta la quale il 
paziente potrà essere sottoposto ad una nuova procedura chirurgica per ristabilirne 
l‘integrità anatomica. I due chirurghi riportarono un tasso di sopravvivenza del 58%. 
Risultati simili furono successivamente osservati da una serie di altri centri. Da 
questa data si è avuto un incremento delle pubblicazione che trattano il concetto di 
Damage Control  (Tabella 3) e ne descrivono vantaggi e complicanze in diversi 
ambiti: la DCS infatti viene applicata non solo in caso di importanti traumi 
addominali ma anche in caso di gravi lesioni toraciche, urologiche, ortopediche, 
vascolari e neurologiche. 
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Tabella 3: Review cumulativa della DCS (adattata da Shapiro MB, Jenkins DH, 
Schwab CW, et al. ―Damage control: collective review‖) 
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Capitolo II 
 
2 Fisiopatologia 
 
L‘obiettivo del Damage Control è quello di evitare/prevenire lo sviluppo di endpoint 
fisiologici irreversibili. L‘imperativo ―stop the bleeding‖ è quindi il primo da seguire. 
L‘emorragia non controllata e i fattori concomitanti in ultima analisi, portano allo 
sviluppo di ipotermia, acidosi e coagulopatia, meglio nota come ―triade killer‖ 
(Figura 2). La natura letale di questa combinazione è ben documentata in letteratura. 
Esiste una relazione complessa tra questi tre condizioni e la presenza di un fattore 
aggrava l'altro creando un circolo vizioso che porterà ad insufficienza metabolica 
progressiva e morte (2). 
 
 
 
Figura 2: Triade Killer (tratta da: Schreiber M. ―Damage control surgery‖) 
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2.1 Ipotermia 
 
L‘ipotermia è una condizione caratterizzata dalla riduzione della temperatura 
corporea al di sotto di 35°C.  
La temperatura corporea è controllata dall‘ipotalamo. I neuroni ipotalamici, sia 
dell‘area anteriore preottica sia di quella posteriore, ricevono due tipi di segnali: uno 
dai nervi periferici che conducono il segnale dai recettori cutanei del caldo/freddo e 
l‘altro dalla temperatura del sangue che irrora la regione. Come mostrato in Figura 3 
questi due tipi di segnali si integrano a livello del centro termoregolatore 
dell‘ipotalamo per mantenere la normale temperatura. 
 
 
Figura 3: Termoregolazione (tratta da: Søreide K. ―Clinical and translational 
aspects of hypothermia in major trauma patients: From pathophysiology to 
prevention, prognosis and potential preservation‖) 
 
Gli esseri umani sono omeotermi, capaci cioè di mantenere la temperatura corporea 
entro un determinato range nonostante le variazioni della temperatura ambientale. 
Questo è possibile grazie all‘attivazione di risposte fisiologiche atte alla dispersione 
o alla produzione di calore. In seguito ad un incremento della temperatura corporea 
per esempio, l‘organismo reagisce mediante la vasodilatazione a livello cutaneo che 
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induce a sua volta un aumento della cessione di calore per evaporazione, conduzione 
e convezione. La riduzione della temperatura corporea viceversa provoca una 
risposta fisiologica per prevenire la termodispersione, come la  vasocostrizione, e per 
aumentare termogenesi, come il brivido. 
I valori fisiologici della temperatura corporea possono variare sensibilmente da 
soggetto a soggetto in rapporto all‘età (più alti nel bambino, più bassi nell‘età 
avanzata); inoltre i valori possono mutare nello stesso soggetto in relazione a 
molteplici fattori: 
- riposo 
- attività fisica o stress emotivo 
- periodo del giorno (in rapporto al ritmo sonno-veglia ed essenzialmente al 
riposo ed all‘attività muscolare; più bassi dopo la mezzanotte e più elevati nel 
pomeriggio) 
- fase del ciclo mestruale (aumentando di circa un grado del periodo 
dell‘ovulazione) 
- sede di misurazione, risultando più bassa all‘ascella e all‘inguine rispetto alla 
registrazione orale e rettale.  
Convenzionalmente si ritiene normale alla misurazione orale una temperatura di 36,8 
+/- 0,4°C, con i valori più bassi alle 6 del mattino e quelli più altri tra le 4 e le 6 del 
pomeriggio. La massima temperatura orale normale è 37,2°C alle 6 del mattino e 
37,7°C alle 4 del pomeriggio.  
L‘ipotermia è  tradizionalmente è distinta in diversi gradi: 
- ipotermia lieve: se la temperatura corporea è compresa tra 32 e 35° C 
- ipotermia moderata: se la temperatura corporea è compresa tra 28 e 32° C 
- ipotermia grave: se la temperatura corporea è compresa tra 20 e 28° C 
- ipotermia profonda: se la temperatura è compresa tra 14 e 20°C 
- ipotermia ultra profonda: se la temperatura è inferiore a 14°C. 
In base all‘eziologia è suddivisa in endogena, controllata e accidentale.  
L‘ipotermia endogena è la conseguenza di una alterazione metabolica con 
diminuzione della produzione di calore (per esempio ipotiroidismo, ipoglicemia, 
ipopituitarismo, ipoadrenalismo) o di una alterazione del SNC con compromissione 
della termoregolazione (per esempio: tumore, trauma, malattia degenerativa). Inoltre, 
diverse patologie cutanee (per esempio: ustioni, eritrodermia) possono portare 
all‘ipotermia.  
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L‘ipotermia controllata (detta anche terapeutica o indotta) è definita come la 
riduzione, mediante raffreddamento attivo, della temperatura corporea per ragioni 
terapeutiche. Si è mostrata capace di ridurre gli esiti neurologici in seguito a arresto 
cardiaco ed è talvolta usata nella chirurgia elettiva (in particolare nella 
cardiochirurgia) per i suoi effetti citoprotettori.  
L‘ipotermia accidentale, infine, è definita come un decremento non intenzionale 
della temperatura interna durante l‘esposizione al freddo, in individui senza 
disfunzione intrinseca della termoregolazione (13). 
L‘ipotermia si associa ad una serie di conseguenze fisiologiche deleterie, esposte nel 
dettaglio di seguito in questo paragrafo; i principali effetti sono riportati in Tabella 3 
e 4. 
 
 
 
 
Tabella 4: Effetti dell’ipotermia (tratta da: Betty J. Tsuei, Paul A. Kearney 
―Hypothermia in the trauma patient‖) 
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Apparato Effetti 
Sistema immunitario 
Riduzione di: chemiotassi, fagocitosi, produzione di anticorpi 
e attività citotossica 
Sistema emopoietico 
Emoconcentrazione 
Granulocitopenia indotta da basse T 
CID 
Spostamento a destra della curva di saturazione 
dell‘emoglobina (aumentata affinità per O2) 
Minore deformabilità dei globuli rossi (microcircolo) 
Aumento viscosità del sangue 
Cuore 
Riduzione output cardiaco 
Depressione contrattilità 
Aritmie 
Rallentamento conduzione cardiaca (onda J o onda Osborne 
sono considerate patognomoniche di ipotermia) 
Vasocostrizione 
Sistema respiratorio 
Riduzione frequenza respiratoria 
Falso aumento PaO2 
Reni Riduzione della funzione tubulare 
Tratto 
gastrointestinale 
Aumento dei livelli di amilasemia 
Fegato Riduzione della funzione epatica 
Metabolismo 
Falsa diminuzione del pH 
Riduzione attività adrenergica 
Riduzione del metabolismo dei lattati e dei citrati 
Iperkaliemia 
Ritardo nella guarigione delle ferite 
Sistema nervoso 
Alterazione dello stato di coscienza fino al coma 
Perdita di attività motoria e dei riflessi 
 
Tabella 5: Effetti dannosi dell’ipotermia (tratta da: A. W. Kirkpatrick  Hypothermia 
and the trauma patient‖) 
 
2.1.1 Effetti sulla termoregolazione 
L'ipotermia innesca una serie ordinata di risposte autonomiche termoregolatorie. In 
primis la vasocostrizione cutanea, mediata dai nervi simpatici noradrenergici, che 
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inizialmente interessa gli shunt artero-venosi delle estremità. Con il raffreddamento 
moderato, questa vasocostrizione cutanea riflessa è coadiuvata dall'azione costrittrice 
diretta del freddo sulle arteriole. Essendo il calore perso dalla periferia, il gradiente di 
temperatura tra il nucleo centrale (encefalo e tronco) e il mantello periferico aumenta 
cosicchè il calore viene ceduto dai tessuti interni al guscio esterno. Oltre certe 
temperature, la vasocostrizione non è in grado di compensare la continua perdita di 
calore della periferia e per aumentare la temperatura è necessaria la termogenesi con 
brivido, con la quale si può accrescere la produzione di calore di ben cinque volte. È 
interessante notare che i neonati non presentano brividi, ma usano la termogenesi 
senza brivido ottenuta mediante il disaccoppiamento della fosforilazione ossidativa a 
livello del tessuto adiposo  bruno (14).  
In generale, quando l‘ipotermia raggiunge valori moderati (<33°C) i brividi 
gradualmente diminuiscono e sono seguiti da rigidità muscolare e articolare. 
 
2.1.2 Sistema cardiocircolatorio  
Nell‘ipotermia lieve si assiste inizialmente ad un aumento dell‘attività simpatica e 
dei livelli plasmatici di catecolamine con conseguente vasocostrizione marcata, 
tachicardia e aumento dell‘output cardiaco di 4-5 volte il valore normale (13) (14). 
Con l‘ulteriore decremento della temperatura però la funzione cardiaca si riduce 
progressivamente: a 25°C la funzione cardiaca è ridotta del 30% rispetto ai livelli 
normotermici, mentre a temperature tra 17 e 26°C l‘output cardiaco non è in grado di 
fornire un apporto di ossigeno adeguato nonostante la diminuite richieste tissutali a 
causa del freddo. 
La più importante e pericolosa complicanza dell‘ipotermia è l‘irritabilità cardiaca. Il 
raffreddamento progressivo causa anomalie della conduzione, tra cui una riduzione 
della frequenza sinusale, inversione dell‘onda T, prolungamento degli intervalli e la 
patognomonica onda J (o Osborn); fino ad arrivare ad aritmie vere e proprie: la 
fibrillazione atriale compare per prima, a temperature intorno a 30°C, mentre la 
soglia per la comparsa della fibrillazione ventricolare è tra 25-28°C (14) (15). 
Tuttavia quest‘ultima è molto variabile ed è influenzata da diversi fattori come 
l‘equilibrio acido-base; un rapido raffreddamento di un cuore ipertrofico, anziano o 
malato può predisporre a una fibrillazione precoce, mentre un cuore piccolo, 
immaturo può non fibrillare e passare direttamente dalla bradicardia all‘asistolia. 
Inoltre la fibrillazione ventricolare che compare in pazienti con temperatura corporea 
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inferiore a 28°C è spesso refrattaria sia alla terapia medica che alla defibrillazione 
elettrica, fino a quando la temperatura corporea non aumenta. 
In caso di ipotermia severa (<28°C) la bradicardia può diventare estrema e l‘arresto 
cardiaco può manifestarsi a 21°C. 
 
2.1.3 Apparato respiratorio 
In caso di ipotermia lieve la frequenza respiratoria aumenta per la stimolazione del 
centro respiratorio nel tronco encefalico. Tuttavia questo diventa sempre più 
depresso con il peggiorare dell‘ipotermia. Ciò porta alla riduzione della frequenza 
respiratoria, del volume tidale e del trasporto di ossigeno (13). Arresti respiratori 
sono comunque rari fino a che la temperatura non scende al di sotto dei 24°C (16). 
La produzione di anidride carbonica (CO2) è significativamente aumentata 
inizialmente per i brividi intensi, ma con l‘ulteriore riduzione della temperatura 
interna anche la produzione di CO2 diminuisce. A causa della maggiore solubilità 
delle CO2 a basse temperature, la pressione parziale della CO2 diminuisce nonostante 
la depressione respiratoria. L‘effetto netto è una lieve alcalosi respiratoria nella fase 
precoce dell‘ipotermia. Questa è gradualmente sostituita da una acidosi metabolica 
con la progressione del raffreddamento, a causa della riduzione della perfusione e 
dell‘ossigenazione tissutale. Quindi in generale la respirazione è depressa durante 
l‘ipotermia ma la frequenza respiratoria è proporzionale alle necessità metaboliche 
fino a che la respirazione diventa superficiale e irregolare ed infine si arresta a 25-
30°C (14). 
L‘edema polmonare è comune dopo il riscaldamento del paziente. La depressione del 
riflesso della tosse e una produzione eccessiva di secrezioni bronchiali, nota come 
broncorrea da freddo, rende ragione delle atelettasie e delle broncopolmoniti talvolta 
documentato dopo il riscaldamento; un rallentamento della motilità dell‘apparato 
ciliare indotto dal freddo contribuisce  allo sviluppo di questi disturbi. 
 
2.1.4 Sistema nervoso centrale 
Uno dei primi segni dell‘ipotermia è il cambiamento di personalità. Il soggetto può 
diventare non collaborante e mostrare deficit di attenzione, incordinazione e 
confusione mentale, questo spesso sfocia nell‘amnesia degli eventi avvenuti al 
momento dell‘insorgenza della bassa temperatura corporea. La soglia di temperatura 
18 
 
alla quale si osserva la perdita di coscienza è molto variabile potendo verificarsi 
nell‘intervallo tra 26 e 33°C (14). 
Il circolo cerebrale infatti è particolarmente sensibile ai cambiamenti della 
temperatura corporea: una riduzione di 1°C può indurre un decremento del 6-7% del 
flusso cerebrale (13) (16). Anche i riflessi sono alterati: a 32°C si osserva 
iperreflessia, mentre sotto tale temperatura diventano via via meno vivaci; per valori 
inferiori a 27°C il riflesso pupillare alla luce e i riflessi tendinei profondi sono persi, 
inducendo così uno stato di morte apparente (16). Studi su modelli animali hanno 
aiutato a spiegare questi cambiamenti mostrando come la conduzione nervosa 
periferica sia diminuita dal freddo, per una riduzione progressiva nella velocità di 
conduzione (proporzionale all‘abbassamento di temperatura); questo sembra essere 
legato ad un ridotto flusso di potassio e cloro attraverso la membrana assonale (17). 
L‘ipotermia severa porta al coma e ad una marcata riduzione dell‘attività elettrica 
cerebrale (13), con silenzio elettroencefalografico (assenza di attività elettrica 
misurabile) a 21°C (14). 
 
2.1.5 Tratto gastrointestinale 
La motilità gastrointestinale diminuisce con l‘ipotermia e quadri lievi di ileo possono 
manifestarsi a temperatura inferiori a 32°C. Con l‘ipotermia grave sono stati riportati 
casi di erosioni e ulcere gastriche e di pancreatiti emorragiche (13) (16). 
Comune è l‘iperglicemia, causata dall‘incremento delle catecolamine e dagli effetti 
della temperatura sulla secrezione insulinica: T <30°C portano a una depressione del 
rilascio di insulina per effetto diretto sulle beta-cellule insulari. Inoltre compare una 
resistenza dei tessuti periferici all‘insulina stessa (13). La glicogenolisi e la 
gluconeogenesi, indotte dalle catecolamine, contribuiscono all‘iperglicemia (17). 
 
2.1.6 Reni 
Nell‘ipotermia moderata c‘è una diuresi indotta dal freddo che avviene prima della 
diminuzione della temperatura corporea. Questa è inizialmente causata da un 
aumento del flusso sanguigno renale, conseguente alla vasocostrizione periferica, e 
poi, con la diminuzione della temperatura, alla perdita della capacità del tubulo 
distale di riassorbire acqua e alla resistenza all‘azione della vasopressina (ADH). La 
diuresi indotta dal freddo porta ad un aumento nell‘escrezione degli elettroliti urinari, 
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probabilmente come risultato di un ridotto riassorbimento tubulare del sodio. 
Nell‘ipotermia moderata, la filtrazione glomerulare diminuisce, così come la gittata 
cardiaca, e di conseguenza si riduce il flusso ematico renale (di circa il 50% alla 
temperatura di 27-30°C). Vi è inoltre una riduzione nella funzione tubulare e della 
clearance del glucosio. A temperatura ancora più basse, la capacità tubulare di 
secernere ioni idrogeno è ridotta e questo contribuisce all‘acidosi generale. 
Clinicamente l‘insufficienza renale acuta si osserva in più del 40% dei pazienti con 
ipotermia accidentale che richiedono ricovero in terapia intensiva (17). 
 
2.1.7 Metabolismo 
Il metabolismo totale del corpo è ridotto dall‘abbassamento della temperatura, come 
dimostrato dalla riduzione nel consumo di ossigeno che è circa del 6% per ogni 
grado centigrado perso; il metabolismo basale è ridotto di circa il 50% a 28°C. Negli 
studi animali la secrezione di vasopressina e ossitocina è ridotta, vi è una riduzione 
dell‘ACTH che non è associata alla diminuzione dei livelli di cortisolo (che 
solitamente sono invece aumentati); questo è dovuto essenzialmente alla diminuita 
clearance epatica. La funzione pituitaria, adrenergica e tiroidea sono normali, 
sebbene la risposta del cortisolo alla stimolazione dell‘ACTH è diminuita. Le 
concentrazioni plasmatiche di TSH e degli ormoni tiroidei sono normali (17). 
 
2.1.8 Elettroliti ed equilibrio acido base 
L‘alterazione della pompa sodio-potassio nell‘ipotermia causa iperkaliemia; 
l‘ipokaliemia viceversa può svilupparsi dopo il riscaldamento (13). 
Circa il 30% dei pazienti ipotermici sviluppano acidosi. Nell‘ipotermia grave quasi 
sempre si sviluppa una grave acidosi metabolica causata da una riduzione della 
perfusione tissutale e dal brivido che aumenta la produzione di lattati e altri 
metaboliti acidi. La riduzione della clearence epatica dei lattati aggrava l‘acidosi 
(13).  
 
2.1.9 Sangue 
L‘ipotermia comporta marcate perturbazioni ematologiche come leucopenia, 
trombocitopenia e incremento della viscosità del sangue, in particolare per ogni 
riduzione di un grado centigrado della temperatura interna si ha un incremento del 
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2% dell‘ematocrito (13) (14); questo causa un aumento relativo delle resistenze 
vascolari con peggioramento della perfusione tissutale (14).  
Inoltre l‘ipotermia provoca uno spostamento verso sinistra della curva di saturazione 
dell‘emoglobina, con aumento dell‘affinità di questa per l‘ossigeno e conseguente 
riduzione del suo rilascio ai tessuti (13) (14) (16).  
Sono ben noti gli effetti dell‘ipotermia sulla cascata coagulativa (vedi paragrafo 2.3 
Coagulazione). 
 
 
Figura 4: Effetti fisiopatologici dell’ipotermia (tratta da: Søreide K. ―Clinical and 
translational aspects of hypothermia in major trauma patients: From 
pathophysiology to prevention, prognosis and potential preservation‖) 
 
 
L‘ipotermia è un rilievo frequente nei pazienti traumatizzati. L‘incidenza all‘arrivo in 
sala emergenza varia a seconda dei vari studi dal 10 al 66% (13) (16). Molti studi 
hanno comunque mostrato che, anche se la temperatura dei pazienti è normale al 
ricovero, l‘ipotermia spesso insorge durante la valutazione e la rianimazione. 
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Barnabei ha rilevato che, anche se solo il 12% dei paziente arriva in pronto soccorso 
in condizioni di ipotermia, il 92% perde calore durante la valutazione (16). 
Molteplici fattori contribuiscono alla perdita di calore in seguito ad un insulto 
traumatico (18) (Figura 5): 
 Esposizione ambientale 
 Infusione di liquidi freddi per via endovenosa 
 Shock emorragico 
 Effetto avverso dei farmaci anestetici sulla termoregolazione. 
 Esposizione delle cavità corporee in corso di intervento chirurgico  
 
 
Figura 5: Fonti di perdita di calore nel paziente traumatizzato (tratta da: Søreide 
K. ―Clinical and translational aspects of hypothermia in major trauma patients: 
From pathophysiology to prevention, prognosis and potential preservation‖) 
 
Il trauma stesso altera la normale termoregolazione e blocca il brivido. La zona 
termoneutrale è definita come quell‘ambito della temperatura ambiente nel quale il 
bilancio del calore totale può essere mantenuto senza un dispendio di energia 
termoregolatoria supplementare (cioè con una produzione ed una dispersione di 
energia minimi); in soggetti adulti non vestiti la zona termoneutrale è intorno ai 28-
30°C (19). In caso di shock emorragico l‘apporto di ossigeno è limitato e quindi la 
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produzione di calore non è in grado di compensare le perdite con conseguente 
ipotermia (13) (16).  
Studi sugli animali hanno dimostrato che i brividi compaiono a temperature più basse 
negli animali feriti rispetto agli animali non feriti (20). A causa della riduzione del 
flusso ematico all‘area termoregolatoria dell‘ipotalamo durante lo shock, la soglia per 
l‘inizio della termogenesi è abbassata, quindi i brividi sono inibiti in caso di 
ipotensione e ipossiemia (21), infatti studi sull‘uomo hanno documentato che il 
brivido compare solo in 1 paziente su 82 in caso di trauma severo (22). 
I pazienti possono giungere in ospedale dopo una prolungata esposizione ambientale, 
specialmente se il ritrovamento o l‘estricazione è ritardata o difficoltosa (15).  
Nonostante gli sforzi per mantenere una adeguata temperatura in pronto soccorso e 
nelle sale operatorie, l‘ipotermia è spesso esacerbata nelle prime ore del ricovero. Al 
suo arrivo in pronto soccorso il paziente viene completamente svestito per consentire 
l‘identificazione delle lesioni: un gradiente termico di 15°C tra paziente e sala 
emergenza è comune e comporta una significativa perdita di calore (1). 
Purtroppo questa tendenza spesso continua e più pronunciata nelle fredde sale 
operatorie, può essere minimizzata, ma non del tutto eliminata, mantenendo la 
temperatura in sala emergenza e in sala operatoria a 27°C (1). 
L‘infusione di liquidi non riscaldati per via endovenosa può intensificare la perdita di 
calore (13) (16). La somministrazione di 2 litri di cristalloidi a 18°C induce una 
riduzione di 0,6°C della temperatura corporea (13); i globuli rossi concentrati sono 
conservati a 4°C e l‘infusione di una unità di questi può abbassare la temperatura di 
0,25°C (23). Quindi anche se un paziente traumatizzato non è ipotermico all‘arrivo al 
pronto soccorso, lo sviluppo di ipotermia nella prima fase del trattamento è comune 
(16). 
Anestetici e farmaci miorilassanti spesso complicano il quadro. Questi agenti infatti 
riducono la vasocostrizione e la soglia del brivido, con conseguente riduzione della 
produzione di calore di circa un terzo (13). 
Non va infine dimenticata la perdita di calore che si manifesta in sala operatoria per 
l‘esposizione delle cavità corporee. 
 
In generale ipotermia è definita come una T interna < 35°C. Tuttavia la temperatura 
cruciale nel traumatizzato sembra essere 34°C, a temperature inferiori infatti la 
mortalità aumenta notevolmente. Numerosi studi hanno dimostrato l‘associazione tra 
ipotermia e mortalità: nel 1985, Stolman et al. (24) hanno registrato una mortalità del 
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40% in 100 pazienti nel postoperatorio ammessi in terapia intensiva con ipotermia di 
durata maggiore a 4 ore. 
Nel 1987, Jurkovich et al. (25) osservarono che su 71 pazienti gravemente 
traumatizzati, la mortalità aumentava del 60% nei soggetti con temperatura corporea 
inferiore a 32°C rispetto a quelli con temperatura corporea di 34°C  e che una T < 
32°C si associava a una mortalità del 100% (13) (26). Come si evince dal grafico 
sottostante (Figura 6), attualmente è stato ampiamente documentato che il rischio di 
morte è quattro volte superiore per una temperatura corporea compresa tra 35°C e 
33°C, sette volte superiore per una temperatura di 33°C, con una mortalità 
postoperatoria del 100% per temperature uguali o inferiori a  32°C (27).  
 
 
Figura 6: correlazione tra diminuzione della temperatura corporea e 
rischio di morte dopo laparotomia per trauma (tratto da: K Inaba et al. 
―Mortality Impact of Hypothermia After Cavitary Explorations in Trauma‖) 
 
 
Per queste osservazioni è stata proposta una classificazione specifica dell‘ipotermia 
nel paziente traumatizzato: 
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2.2 Acidosi 
 
L‘acidosi è definita come un pH inferiore a 7.36. L‘ipoperfusione tissutale 
prolungata comporta lo shift del metabolismo cellulare da aerobico a anaerobico con 
conseguente produzione di acido lattico e quindi lo sviluppo di acidosi metabolica 
(Figura 7). 
 
 
Figura 7: shift del metabolismo cellulare da aerobico a 
anaerobico in caso di ipoperfusione prolungata (tratta da: 
Rotondo M, Zonies D ―The Damage Control Sequence And 
Underlying Logic‖) 
 
 
L‘ossigeno viene rilasciato ai tessuti in funzione della gittata cardiaca e della sua 
concentrazione arteriosa, a sua volta determinata principalmente dai livelli di 
emoglobina circolante e dalla saturazione dell‘ossigeno stesso. 
In condizioni normali la disponibilità di ossigeno è molto maggiore (circa 4-5 volte) 
rispetto al consumo; l‘organismo ha quindi un‘elevata riserva funzionale ed il 
consumo di ossigeno è indipendente dalla disponibilità. Nello shock l‘ipotensione e 
l‘ipovolemia si associano ad una riduzione della disponibilità di ossigeno; per 
mantenere l‘omeostasi l‘organismo mette in atto una serie di meccanismi di 
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compenso quali l‘aumento della gittata cardiaca, la vasocostrizione periferica con 
centralizzazione del circolo, la tachipnea e l‘aumento dell‘indice di estrazione 
dell‘ossigeno. Inizialmente quindi il metabolismo cellulare resta costante. Se però la 
disponibilità di ossigeno scende sotto un valore critico, questi meccanismi di 
compenso risultano inefficaci ed il consumo di ossigeno diviene dipendente dalla 
disponibilità. Il metabolismo cellulare passa da aerobio ad anaerobio con produzione 
di acido lattico e conseguentemente acidosi metabolica. L‘acidosi stessa rappresenta 
un ulteriore tentativo di compensazione: infatti induce vasodilatazione, finalizzata al 
miglioramento della perfusione tissutale, e spostamento della curva di dissociazione 
dell‘emoglobina a destra, facilitando il rilascio dell‘ossigeno ai tessuti. Se l‘acidosi 
non viene corretta però si assiste ad un collasso emodinamico e ad insufficienza 
multi organo (28).  
L‘acidosi può essere aggravata dalle iniziali manovre rianimatorie. La soluzione 
fisiologica spesso usata in alcuni trauma centers, ha un contenuto di cloro di 154 
mEq/l e un pH di 5.0 (range 4.5-7.0). La rianimazione con significative quantità di 
soluzione fisiologica produce un‘acidosi ipercloremica e inoltre peggiora l‘acidosi 
lattica. Il Ringer lattato contiene 109 mEq/l di cloro e ha un pH di 6.5 (range 6.0-
7.5), inoltre contiene lattati che agiscono come tamponi. L‘acidosi ipercloremica è 
stata riportata in pazienti rianimati con Ringer lattato ma è meno comune rispetto alla 
soluzione salina (29). 
Se sono necessarie trasfusioni con emazie concentrate si deve tenere in 
considerazione che dopo due settimane di conservazione, le sacche hanno un pH 
inferiore a 7.0 e ogni unità ha un carico acido di circa 6 mEq.  Uno di questi mEq è 
dovuto al fatto che i globuli rossi concentrati vengono prelevati da sangue venoso 
con un pH iniziale di 7.35, un secondo mEq deriva dall‘acido citrico usato come 
anticoagulante e 4 mEq sono generati con la glicolisi anaerobia dai globuli rossi 
durante la conservazione. Si può notare che la somministrazione di sette unità di 
globuli rossi concentrati incrementano il deficit di basi di un uomo di 70 kg di 1 
mEq/l (30). 
Gli effetti negativi dell‘acidosi sono molteplici, a carico del sistema cardiovascolare 
includono: riduzione della contrattilità cardiaca, dell‘output cardiaco, 
vasodilatazione, ipotensione, riduzione del flusso ematico a rene e fegato, 
bradicardia, aumentata suscettibilità ad aritmie ventricolari, limitata risposta dei 
recettori adrenergici ai farmaci inotropi positivi. L‘acidosi inoltre riduce direttamente 
l‘attività della via intrinseca ed estrinseca della coagulazione (misurata come PT e 
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PTT) oltre ad alterare la funzione piastrinica (misurata come aggregazione 
piastrinica). Questi effetti avversi non si verificano fino a che il pH non scende sotto 
7.2 (30).  L'attività del complesso Xa/Va è ridotta del 50% con un pH di 7.2, del 70% 
con un pH di 7.0 e del 90% a pH 6.8 (31). 
L‘associazione tra alti livelli di lattati è incremento della mortalità è stato per la 
prima volta descritto più di 40 anni fa. Da allora, diversi studi hanno confermato 
questa relazione. Non soltanto i livelli aumentati di lattati nel sangue al momento del 
ricovero, ma anche la durata dell‘iperlattatemia è correlata con le complicanze 
postraumatiche.  
Abramson et al. (32) hanno dimostrato che la mancata normalizzazione dei livelli 
sierici di lattato entro 24 dal trauma correla con un incremento della mortalità e che il 
tempo necessario per la normalizzazione dei livelli di lattati è un importante fattore 
prognostico nei pazienti traumatizzati critici.  
 
2.3 Coagulopatia 
 
L‘emostasi è raggiunta in condizioni fisiologiche attraverso l‘interazione tra vasi 
sanguigni, piastrine e cascata enzimatica della coagulazione, che agiscono in 
concerto per produrre un tappo piastrinico entro pochi minuti dalla lesione del vaso.  
Dopo la lesione iniziale vi è un breve periodo di vasocostrizione arteriolare, in gran 
parte attribuibile a meccanismi riflessi neurogeni e sostenuta dalla secrezione locale 
di fattori come l‘endotelina. L‘effetto è tuttavia transitorio e l‘emorragia 
riprenderebbe se non fossero attivati piastrine e sistema della coagulazione. La 
lesione endoteliale espone la matrice extracellulare subendoteliale fortemente 
trombogenica, che permette alle piastrine di aderire e attivarsi, cioè di subire una 
modificazione della forma e di rilasciare granuli secretori. Entro pochi minuti i 
prodotti secreti hanno richiamato altre piastrine (aggregazione) per formare un tappo 
emostatico (emostasi primaria). 
Nella sede della lesione viene anche esposto il fattore tissutale, un fattore 
procoagulante sintetizzato dall‘endotelio. Esso agisce insieme ai fattori secreti dalle 
piastrine per attivare la cascata coagulativa, che culmina nell‘attivazione della 
trombina. A sua volta, la trombina converte fibrinogeno solubile circolante in fibrina 
insolubile, provocando il deposito locale di fibrina. La trombina determina l‘ulteriore 
richiamo di piastrine e il rilascio di granuli. Questa sequenza, detta emostasi 
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secondaria, richiede più tempo rispetto all‘iniziale tappo piastrinico. La fibrina 
polimerizzata e gli aggregati piastrinici formano un tappo solido e permanente per 
impedire ogni ulteriore emorragia. A questo stadio vengono attivati i meccanismi 
controregolatori (sistema fibrinolitico) per limitare il tappo emostatico. Un efficace 
sistema fibrinolitico è fondamentale per mantenere la fluidità del sangue nel sistema 
vascolare e per opporsi alla tendenza alla coagulazione. La principale reazione di 
questo sistema è l‘attivazione del plasminogeno a plasmina attraverso l‘azione 
dell‘attivatore tissutale del plasminogeno o dell‘urochinasi. La fibrinolisi è regolata 
dall‘azione inibitoria dell‘Inibitore dell‘Attivatore del Plasminogeno-1 (PAI-1), che 
normalmente ha basse concentrazioni plasmatiche (aumenta in seguito al trauma), e 
2-antiplasmina che normalmente circola a livelli relativamente alti nel plasma. 
Emorragie incontrollabili e lesioni severe al sistema nervoso centrale sono le 
principali cause di morte precoce in seguito ad un trauma, mentre le emorragie sono 
responsabili da sole di un terzo dei decessi per trauma (29) (30). La coagulopatia si 
presenta nel 10-25% dei pazienti (30) (33) con un trauma maggiore e si associa ad un 
aumento della mortalità di 3-4 volte (33).  
 
Sono due i meccanismi di base per cui un paziente può presentare un‘emorragia in 
seguito al trauma. Il primo è la diretta conseguenza di traumi maggiori (soluzione di 
continuo di vaso per esempio). Questo sanguinamento è pericoloso per la vita e può 
portare allo shock emorragico e al dissanguamento se non rapidamente trattato. Il 
sanguinamento può essere arrestato temporaneamente mediante compressione 
esterna e lacci emostatici; tuttavia l‘intervento chirurgico o procedure radiologiche 
interventistiche (esempio embolizzazione arteriosa)  sono necessarie per arrestare 
definitivamente il sanguinamento. In secondo luogo, l‘alterazione del sistema della 
coagulazione con sanguinamento microvascolare diffuso può causare un‘emorragia 
che non è più localizzata al sito di lesione. Questa emorragia non controllabile 
chirurgicamente può complicare l‘intervento chirurgico salva vita e forzare 
l‘interruzione della procedura chirurgica (30). 
La coagulopatia, indipendentemente dalle caratteristiche anagrafiche, Injury Severity 
Score (ISS), intervento chirurgico urgente o trasfusione di sangue o emoderivati è 
fortemente associata a morte precoce nei traumi maggiori (33). 
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La comprensione dei meccanismi alla base della coagulopatia associata al trauma si è 
evoluta nel corso degli anni: l‘interpretazione classica è stata messa in discussione 
con un più recente paradigma; di seguito vengono descritte entrambe le concezioni. 
 
2.3.1 Interpretazione classica 
Secondo l‘interpretazione classica (15) (34) (23) diversi sono i fattori che 
contribuiscono all‘alterazione della coagulazione nei pazienti traumatizzati:  
- deplezione 
- diluizione delle piastrine e dei fattori della coagulazione 
- acidosi 
- ipotermia 
- danno endoteliale massivo 
- eventuali patologie sottostanti 
 
2.3.1.1 Deplezione 
Con la lesione dei vasi sanguigni in seguito al trauma si ha perdita di sangue intero 
(globuli rossi, fattori della coagulazione e piastrine) quindi il deficit dei fattori della 
coagulazione è dovuto in primo luogo alla perdita ematica stessa. Questa è 
ulteriormente esacerbata dal consumo dei suddetti fattori come conseguenza dei 
continui tentativi dell‘organismo di raggiungere l‘emostasi a livello dei vari siti lesi e 
dall‘eventuale insorgenza di uno stato di coagulazione intravascolare disseminata 
(CID). 
Lo stimolo chiave per l‘attivazione della cascata coagulativa è il trauma tissutale. 
L‘esempio emblematico è rappresentato dai traumi cranici. Pazienti con severe 
lesioni cerebrali spesso presentano una grave riduzione del fibrinogeno a causa del 
passaggio nel circolo sistemico di tromboplastina di cui è ricco il tessuto cerebrale. 
Questi pazienti possono presentare una severa alterazione dell‘emostasi con 
fibrinogeno inferiore a 50 mg/dl, sviluppano quindi una severa coagulopatia da 
consumo e necessitano di grandi quantità di emoderivati (23) (34). 
Anche se non in maniera così eclatante come per le lesioni cerebrali, qualsiasi tipo di 
trauma severo che si associa a danno tissutale esteso può sfociare in una  
coagulazione intravascolare disseminata (CID) (23). 
Inoltre vi è evidenza di iperfibrinolisi nei pazienti traumatici che esacerba 
ulteriormente la propensione al sanguinamento. 
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2.3.1.2 Diluizione 
In caso di emorragia importante si ha una riduzione della volemia. Per mantenere 
un‘adeguata perfusione l‘organismo risponde mediante la vasocostrizione periferica 
e la mobilizzazione dei fluidi interstiziali per ripristinare il volume circolante. 
Quindi, ancora prima di qualsiasi intervento medico, si ha emodiluizione (34).  
Questo problema è aggravato dalla somministrazione di fluidi per via endovenosa, 
generalmente di cristalloidi. L‘emodiluizione si manifesta in seguito alla 
somministrazione di qualsiasi tipo di liquido endovenoso ad eccezione del sangue 
intero che però è raramente impiegato nella pratica clinica (34). La trasfusione di 
emazie concentrate porta alla diluizione dei fattori della coagulazione e alla riduzione 
della capacità di formare coaguli. Queste sacche non contengono piastrine 
funzionanti ma solo una piccola parte di plasma. Dopo la somministrazione di 10-12 
unità di globuli rossi concentrati, almeno due terzi del plasma del paziente è andato 
perso. A questo punto, diventa misurabile un prolungamento di 1.5 volte la norma 
del PT e PTT (23) (30). Le piastrine sono perse più lentamente rispetto alle proteine 
plasmatiche perché un terzo delle piastrine sono sequestrate nella milza e una 
frazione addizionale è aderente all‘endotelio. Come conseguenza, la conta piastrinica 
raramente scende sotto 100.000/mm
3
 prima della somministrazione di 10-12 unità di 
globuli rossi concentrati in situazione di emorragia non altrimenti complicata.  In uno 
studio su 39 pazienti massivamente trasfusi, la conta piastrinica è scesa sotto 
50.000/mm
3
 in 3 su 4 pazienti che avevano ricevuto 20 o più unità di emazie 
concentrate e non in pazienti che avevano ricevuto meno di 20 unità (30).  
Non va dimenticato inoltre che il citrato (usato per la conservazione delle sacche) 
può causare ipocalcemia in caso di trasfusioni massive, perché chelando il calcio 
sottrae un cofattore fondamentale per l‘avvio della cascata coagulativa (34). 
 
2.3.1.3 Acidosi 
L‘acidosi rappresenta un fattore di rischio indipendente che contribuisce allo 
sviluppo di coagulopatia; la perturbazione del pH infatti a sua volta altera 
l‘aggregazione piastrinica e le reazioni enzimatiche a cui vanno incontro i fattori 
della coagulazione (34). 
Studi su modelli animali hanno mostrato che un pH inferiore a 7.2 è associato ad 
alterazione dell‘emostasi. In campioni di sangue prelevati da soggetti sani e 
sottoposti ad un ambiente acido è stato osservato la comparsa di disfunzione 
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piastrinica e alterazione dei fattori della coagulazione. Qualunque sia l'esatto effetto 
dell‘acidemia sulla coagulazione, sembra non essere reversibile con la semplice 
correzione del pH.  
Inoltre anche opzioni terapeutiche come il fattore ricombinante VII attivato, hanno 
mostrato minore efficacia in ambiente acido, tanto da essere considerato futile se il 
pH è inferiore a 6.9. 
 
2.3.1.4 Ipotermia 
L‘ipotermia sistemica altera la coagulazione a diversi livelli. La normale 
coagulazione necessita di una vasocostrizione adeguata, una conta e una funzione 
piastrinica normale oltre a livelli e attività dei fattori della coagulazione normali. 
Teoricamente l‘ipotermia può alterare ciascuno di questi fattori (35). 
2.3.1.4.1 Effetti su conta e funzione piastrinica 
Alla fine del 1950, nel pieno dello sviluppo della cardioplegia ipotermica per gli 
interventi di cardiochirurgia, la ricerca ha focalizzato il suo interesse sull‘effetto 
dell‘ipotermia sulla coagulazione. Nei primi studi nel modello canino è stata 
osservata la comparsa di trombocitopenia reversibile, associata all‘ipotermia 
sistemica, dovuta al sequestro di piastrine a livello epatico e splenico. Con il 
riscaldamento questo sequestro era rapidamente reversibile. La trombocitopenia 
osservata in realtà si sviluppa a temperature molto basse, ben al di sotto dei livelli 
raggiunti nei pazienti traumatizzati. Yoshihara et al. (36) hanno riportato che la conta 
piastrinica diminuisce solo del 20-30% alla temperatura esofagea di 30°C. 
I livelli di ipotermia che comunemente si osservano nella pratica clinica hanno 
significativi effetti sulla funzione piastrinica, inducendo quindi alterazioni qualitative 
piuttosto che quantitative. Le piastrine vanno incontro ad una inibizione reversibile 
delle loro funzioni in caso di ipotermia sistemica o locale, mediata almeno in parte 
dall‘effetto della temperatura sul Trombossano B2. Quest‘ultimo è un potente 
vasocostrittore e un fattore aggregante piastrinico. Valeri et al. (37) hanno dimostrato 
questo inducendo ipotermia sistemica (a 32°C) nei babbuini, ma mantenendo un 
avambraccio caldo mediante lampade e coperte. La misura simultanea del tempo di 
emorragia a livello del braccio caldo e freddo erano rispettivamente 2,4 e 5,8 minuti 
(37). Successivamente è stato riportato che la produzione di Trombossano B2 è 
ridotta durante l‘ipotermia sperimentale anche in volontari umani. In entrambe le 
specie con l‘incremento della temperatura corporea questo effetto inibitorio viene 
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meno. In più l‘aggregazione piastrinica e l‘espressione sulla superficie piastrinica di 
molecole è alterata nell‘ipotermia in volontari umani (38). Inoltre una temperatura di 
22°C abolisce l’up-regolation tempo dipendente dell‘espressione in superficie di 
GMP-140 (un marcatore di secrezione dei granuli) e l‘espressione del complesso 
GPIb-IX (recettore del fattore di von Willebrand) (35). 
2.3.1.4.2 Effetti sui fattori della coagulazione 
In passato diversi studi effettuati su soggetti sottoposti a cardiochirurgia ipotermica 
non sono riusciti a dimostrare significative alterazioni nei test della coagulazione se 
non a livelli estremi di ipotermia (per esempio < 20°C). Ma l‘esperienza clinica 
suggeriva il contrario. Molti pazienti con gradi di ipotermia meno gravi mostravano 
invece una coagulopatia severa che sembrava essere correlata all‘abbassamento della 
temperatura corporea. Questa apparente contraddizione è stata risolta con la 
consapevolezza che la coagulazione nell‘ipotermia lieve era disturbata più dalla 
disfunzione enzimatica che dall‘alterazione delle concentrazioni dei fattori. Questo 
spiega l‘incapacità dei dati sperimentali degli anni ‗50-‗60 di correlare con 
l‘esperienza clinica, in quanto i test della coagulazione erano effettuati 
routinariamente incubando il campione a 37°C.  
La temperatura è un importante fattore che influenza i risultati degli esami della 
coagulazione ed è stato dimostrato dallo studio di Reed et al. (39), nel quale sono 
stati eseguiti i test standard della coagulazione in un coagulometro modificato ad hoc 
per operare le misurazioni nell‘intervallo di temperature tipiche dei soggetti 
ipotermici invece che alla temperatura di incubazione di routine, (37°C). In 
particolare è stato osservato che il tempo di protrombina (PT), il tempo di 
tromboplastina parziale (PTT) e il tempo di trombina (TT), eseguiti su campioni di 
plasma umano contenenti normali livelli di tutti i fattori della coagulazione a diverse 
temperature (da 25 a 37°C), presentavano un significativo rallentamento che era 
proporzionale al grado di ipotermia (Figura 8). A seguito di queste evidenze il tempo 
di protrombina (PT) sembra essere l‘indice più sensibile della riduzione della 
temperatura di incubazione, infatti aumenta significativamente a temperature 
inferiori a 35°C. L‘aPTT invece è notevolmente aumentato a temperature inferiori a 
33°C (40). 
Questo risultato è stato confermato successivamente da Gubler et al. (41) che ha 
inoltre dimostrato l‘effetto additivo dell‘ipotermia sulla coagulopatia da diluizione 
(Figura 9). 
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Figura 8: Relazione tra variazione della T di incubazione del campione ematico 
e risultati dei test della coagulazione (tratta da: L.M. Gentilello, R.L. Reed  
―Hypotherimia and trauma‖) 
 
 
 
Figura 9: Prolungamento del tempo di tromboplastina parziale (PTT) che 
risulta dal raffreddamento del sangue in campioni con normali livelli di fattore 
di coagulazione, e in campioni di sangue con livelli di fattori della coagulazione 
ridotti (tratta da: L.M. Gentilello, R.L. Reed ― Hypotherimia and trauma‖) 
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Uno studio successivo ha dimostrato che l‘ipotermia può indurre una coagulopatia 
equivalente dal punto di vista funzionale ad una severa deficienza dei fattori della 
coagulazione. Questo accade anche a livelli intermedi di ipotermia e se non vi è 
effettiva deficienza dei fattori della coagulazione (Figura 10) (35). A temperature 
inferiori a 33°C, l‘alterazione del processo coagulativo equivale a una riduzione 
quantitativa del fattore IX del 33% rispetto ai valori normali (40). 
 
 
 
 
Figura 10: Attività dei fattore della coagulazione (espresse come percentuale 
della normale attività) a varie temperature (tratta da: L.M. Gentilello, R.L. Reed 
―Hypotherimia and trauma‖) 
 
In conclusione l‘ipotermia ha un minimo effetto sulla concentrazione di piastrine e 
fattori della coagulazione ma ha un notevole impatto sulla loro funzionamento. Una 
recente analisi indica che per riduzioni moderate della temperatura, tra 33 e 37°C, le 
piastrine sono maggiormente colpite rispetto ai fattori della coagulazione; tali fattori 
diventano progressivamente disfunzionanti man mano che l‘ipotermia peggiora. 
Proprio per il potente effetto dell‘ipotermia sulle piastrine e sui fattori della 
coagulazione, è necessario normalizzare la temperatura prima di somministrate 
fattori della coagulazione o piastrine esogene (35). 
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2.3.1.4.3 Effetti sul sistema fibrinolitico 
In caso di ipotermia, la fibrinolisi è aumentata nei modelli animali mentre una 
maggiore lisi del coagulo dovuto alla compromissione degli inibitori della fibrinolisi, 
come l‘inibitore dell‘attivatore del plasminogeno (PAI-1) o l‘alfa-2-antiplasimina, si 
verifica a basse temperature (40). 
 
2.3.1.5 Farmaci e comorbilità 
Spesso per pazienti traumatizzati non è possibile ottenere un‘adeguata anamnesi, in 
particolare quella farmacologica. Con l‘invecchiamento della popolazione aumenta 
anche la prevalenza di malattie cardiovascolari ed è sempre più frequente trovare 
pazienti che fanno uso di farmaci cardio-protettori, terapia antiaggregante piastrinica 
o altre forme di terapia anticoagulante. Farmaci come Aspirina e Clopidogrel hanno 
un profondo effetto sulla funzione piastrinica e predispongono al sanguinamento 
nonostante la normalità dei test della coagulazione. Gli agenti anticoagulanti 
convenzionali, come il Warfarin, pongono problemi maggiori rispetto ai precedenti e 
possono essere identificati con i test della coagulazione: tempo di protrombina (PT) o 
International Normalized Ratio (INR) (34).  
Altre patologie sottostanti possono aggravare il quadro clinico: 
- pazienti con patologie renali presentano alterazione dell‘adesione e 
dell‘aggregazione piastrinica (34). 
- pazienti con patologie epatiche sono particolarmente critici e hanno una 
mortalità significativamente più altra nel trauma, in parte a causa del loro 
sottostante difetto di sintesi dei fattori della coagulazione: tutti i principali 
fattori della coagulazione e gli inibitori sono sintetizzati nel fegato, ad 
eccezione del fattore VIII e del fattore di von Willebrand. I pazienti epatopatici 
sono inoltre trombocitopenici e presentano disfunzione piastrinica. Le 
patologie epatiche sono le più comuni causa di fibrinolisi primaria, a causa 
della caduta dei livelli di inibitori della fibrinolisi e della ritardata clearence 
della plasmina (23) (34). Evidenza di fibrinolisi può essere trovata nel 30% dei 
pazienti con malattia epatica in stadio terminale (23). 
- un paziente su 100 presenta un difetto ereditario della coagulazione, il più 
comune è la malattia di von Willebrand, che si associa ad un eccessivo 
sanguinamento in seguito a traumi e una propensione a sviluppare ematomi 
(23). 
35 
 
Riassumendo quindi, secondo l‘approccio tradizionale la cougulopatia da trauma è 
dovuta sia alla perdita che all‘inibizione delle proteine della coagulazione. La perdita 
può essere assoluta, dovuta alla diffusa attivazione e al consumo dei fattori della 
coagulazione, oppure relativa, dovuta cioè alla diluizione in seguito all‘infusione 
endovenosa di liquidi. L‘inibizione può manifestarsi per fattori fisiologici come 
ipotermia e acidosi. Questa coagulopatia è stata descritta come coagulopatia 
sistemica acquisita (Systemic Acquired coagulopathy o SAC) (30). 
 
2.3.2 Nuova interpretazione 
Di recente un‘ulteriore interpretazione si è sviluppata a fronte dell‘osservazione che 
alcuni pazienti traumatizzati presentano una coagulopatia precoce fisiologicamente e 
biochimicamente distinta dalla sopra citata SAC. Tali studi hanno identificato una 
coagulopatia acuta da trauma, presente all‘arrivo al pronto soccorso nel 25% dei 
pazienti con traumi maggiori. Questa forma, anche chiamata coagulopatia endogena 
acuta (Endogenous Acute Coagulopathy o EAC) o coagulopatia acuta da trauma-
shock (Acute Coagulopathy of Trauma-Schock o ACoTS), si associa ad una 
maggiore necessità di trasfusioni, ad una maggiore incidenza di MODS (Multiple 
Organ Dysfunction Syndrome), ad una maggiore degenza in terapia intensiva, ad una 
maggiore degenza ospedaliera complessiva e ad un aumento di quattro volte del 
rischio di mortalità rispetto a pazienti con una coagulazione normale (30). 
La coagulopatia acuta sembra dunque essere una risposta endogena al danno tissutale 
e allo shock. La gravità del trauma e dell‘ipoperfusione sono proporzionali alla 
alterazione della coagulazione. Questa coagulopatia sembra essere mediata 
dall‘attivazione degli inibitori della coagulazione e della fibrinolisi. Dati provenienti 
da studi osservazionali e su modelli animali hanno evidenziato che la  via della 
proteina C è implicata in questo processo (Figura 11).  
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Figura 11: Via della proteina C (tratta da: K. Thorsen ― Clinical and cellular 
effects of hypothermia, acidosis and coagulopathy in major injury‖) 
 
La proteina C è una serinproteasi plasmatica con attività anticoagulante, si trova 
legata al suo recettore sulla superficie endoteliale ed è attivata dal complesso 
trombina/trombomodulina. Una volta attivata la proteina C (aPC) esercita il suo 
effetto anticoagulante mediante la proteolisi dei fattori Va e VIIIa, con conseguente 
insufficiente generazione di trombina. Inoltre l‘aPC ha effetti negativi sul PAI-1: la 
perdita di funzione di quest‘ultimo comporta la mancata inattivazione del t-PA che 
determina a sua volta un incremento della fibrinolisi. L‘ipoperfusione sistemica 
sembra giocare un ruolo centrale nella patogenesi della coagulopatia acuta da trauma. 
C‘è un‘associazione dose-dipendente tra grado di ipoperfusione e grado di 
coagulopatia al ricovero misurata come tempo di protrombina (PT) e tempo di 
tromboplastina parziale (PTT). Con il progredire dello shock, si ha un incremento dei 
livelli plasmatici della  trombomodulina solubile (TM) e una riduzione dei livelli di 
proteina C. In caso di ipoperfusione tissutale, l‘endotelio sembra esprimere TM che 
si lega alla trombina conferendole una funzione anticoagulante. Meno trombina è 
disponibile per clivare il fibrinogeno e i complessi trombina-TM attivano la proteina 
C che porta alla coagulopatia (mediante l‘inattivazione dei fattori Va e VIIIa) e 
all‘iperfibrinolisi (inibendo il PAI-1) (30) (42).  
Vi sono evidenze emergenti circa il ruolo delle piastrine nella coagulopatia acuta da 
trauma. Inoltre una disfunzione piastrinica è stata osservata in seguito a traumi 
maggiori ed è presente immediatamente dopo la lesione, prima della 
somministrazione di liquidi o trasfusioni ematiche. Il danno tissutale e lo shock 
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emorragico sembrano essere i principali fattori di rischio per questa inibizione 
piastrinica (43).  
 
Si può concludere quindi che se la coagulopatia si manifesta precocemente dopo il 
trauma solo in una certa percentuale di pazienti, questo non può essere spiegato 
solamente come un fenomeno secondario ad alterazioni riscontrabili in tutti i 
traumatizzati gravi (Figura 12 A). 
Se allora la coagulopatia è un fenomeno primario sono necessarie ulteriori ricerche 
sui fattori che la determinano. È possibile che una variabile innata del paziente, come 
il  genotipo, sia associata con una propensione alla coagulopatia dopo un trauma e 
risulti in un cambiamento nelle possibilità di sopravvivenza. Conseguentemente, 
dopo un trauma, un gruppo di pazienti potrà essere a maggior rischio di altri di 
sviluppare un sanguinamento microvascolare diffuso e di rispondere peggio ad 
ipotermia, acidosi e diluizione. Pertanto studi recenti forniscono una nuova ipotesi 
sul paradigma coinvolto nella genesi della coagulopatia post-traumatica secondo cui 
questa si verifica più precocemente e rappresenta un fenomeno primario, 
probabilmente paziente dipendente (Figura 12 B). 
 
 
 
 
Figura 12: Coagulopatia post-traumatica: shifting dei paradigmi eziologici 
A 
B 
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Figura 13: fattori implicati nella genesi della coagulopatia nel trauma (tratta da: 
K. Thorsen et al. ―Clinical and cellular effects of hypothermia, acidosis and 
coagulopathy in major injury‖) 
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Capitolo III 
 
3 Fasi della Damage Control Surgery 
Originariamente la Damage Control Surgery si articolava in tre fasi: 
1. Fase I (DC I): immediata esplorazione laparotomica con lo scopo di controllare 
l‘emorragia e la contaminazione addominale, confezionamento di packing 
addominale e infine chiusura temporanea dell‘addome. 
2. Fase II (DC II): invio del paziente all‘Unità di Terapia Intensiva (UTI) per la 
correzione degli squilibri metabolici. In questa sede deve essere eseguito un 
ulteriore esame del paziente alla ricerca di eventuali lesioni precedentemente 
misconosciute. 
3. Fase III (DC III): riesplorazione chirurgica durante la quale si procede alla 
rimozione del packing addominale e alla riparazione definitiva delle lesioni. 
 
Nel 2001, Johnson e Schwab (44), alle tre fasi convenzionali,  aggiunsero un 
ulteriore step definito ―Damage Control Ground Zero‖ (DC 0), enfatizzando 
l‘importanza di trasportare il ferito il più velocemente possibile dalla scena del 
trauma alla sala operatoria. Gli obiettivi di questa fase comprendono infatti: il rapido 
trasporto in ospedale, il tempestivo inizio delle manovre rianimatorie e la rapida 
decisione di intraprendere questa strategia chirurgica.  
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3.1 Indicazioni e selezione dei pazienti 
 
Uno degli aspetti più critici e delicati della DCS è rappresentato dell‘identificazione 
dei pazienti che devono essere sottoposti a tale procedura. Bisogna infatti tener 
presente che al momento della scelta del tipo di strategia da adottare, il chirurgo si 
trova a dover prendere una decisione in un tempo estremamente breve avendo a 
disposizione limitate informazioni cliniche. 
Una volta in sala operatoria il chirurgo deve considerare la possibilità di 
interrompere precocemente l‘intervento e procedere con la strategia della DCS. 
Lesioni complesse, potenzialmente letali, quali rotture dei vasi retroperitoneali con 
ematomi in espansione, o lesioni epatiche di alto grado spesso indicano la necessità 
di procedere con il Damage Control. Una comunicazione costante tra anestesisti e 
chirurghi riguardante la risposta del paziente alle manovre rianimatorie 
intraoperatorie attuate è essenziale. In caso di persistente ipotermia, ipovolemia e/o 
grave coagulopatia, il primo intervento dovrà essere finalizzato esclusivamente a 
controllare le principali fonti di sanguinamento e di contaminazione enterale ed il 
paziente dovrà essere trasportato in una Unità di Terapia Intensiva per il prosieguo 
delle manovre rianimatorie salvavita. 
Numerosi autori hanno proposto differenti criteri finalizzati a semplificare la 
selezione dei pazienti da sottoporre alla Damage Control Surgery. Tra questi, 
Rotondo (26) ha suddiviso i fattori determinanti la scelta in ―condizioni, complessi e 
fattori critici‖  (Tabella 6): 
 
- Condizioni: l‘instabilità emodinamica che si manifesta con ipotensione, 
tachicardia, tachipnea e alterazione dello stato mentale, rappresenta un 
campanello d‘allarme per il chirurgo. Inoltre la presenza di coaguolpatia e/o 
ipotermia devono essere considerati come indicatori importanti per procedere 
con il Damage Control. 
- Complessità delle lesioni: qualsiasi paziente con lesioni vascolari maggiori e 
danni multi-organo deve essere considerato come possibile candidato alla 
procedura, così come pazienti con sanguinamento multifocale. 
- Fattori critici: comprendono acidosi metabolica grave, ipotermia, 
coagulopatia, necessità di trasfusioni massive. 
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Tabella 6: Punti chiave nella selezione dei pazienti (tratta da: Rotondo M, Zonies 
D ―The damage control sequence and underlying logic‖) 
 
 
Moore successivamente ha suggerito le seguenti indicazioni generali all‘esecuzione 
di un approccio di Damage Control (Tabella 7). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabella 7: indicazioni alla DCS (tratta da: Moore EE, Burch JM, Franciose RJ, et 
al. ―Staged physiologic restoration and damage control surgery‖) 
Condizioni: 
Traumi chiusi ad alta energia 
Ferite penetranti multiple 
Instabilità emodinamica 
Coagulopatia e/o ipotermia 
Complessità delle lesioni: 
Lesioni vascolari addominali maggiori associate a lesioni pluriviscerali 
Emorragie multifocali o multi-cavitarie con concomitanti lesioni viscerali 
Lesioni multi-regionali con analoga priorità di trattamento 
Fattori critici: 
Acidosi metabolica grave (pH< 7.30) 
Ipotermia (Temperatura < 35°C) 
Tempo di rianimazione e operatorio > 90 minuti 
Coagulopatia  
Trasfusioni massive (> 10 Unità di globuli rossi concentrati) 
Indicazioni all’approccio Damage Control 
1) Impossibilità di ottenere una soddisfacente emostasi a causa di uno stato di 
grave coagulopatia 
2) Lesioni venose maggiori non facilmente accessibili alla riparazione 
chirurgica 
3) Necessità di ricorrere a procedure che richiedono troppo tempo per essere 
eseguite in un paziente con risposta sub-ottimale alle manovre rianimatorie 
4) Gestione di lesioni extra addominali multiple potenzialmente letali 
5) Necessità di rivalutazioni successive dello stato dei visceri addominali  
6) Impossibilità di riaccostare la fascia addominale a causa dell‘edema viscerale 
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In base a questi e ad altri lavori, attualmente le indicazioni universalmente 
riconosciute per la Damage Control Surgery sono le seguenti: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3.2 Damage control Ground Zero (DC0) 
Questa fase si svolge in ambito preospedaliero e nella sala emergenza del pronto 
soccorso. Il riconoscimento rapido delle lesioni e delle alterazioni fisiologiche, 
combinate con la decisione di procedere con il Damage Control sono principi 
imperativi. Diventa fondamentale minimizzare i tempi sulla scena del trauma e la 
creazione di protocolli che consentano la tempestiva allerta del pronto soccorso, della 
sala operatoria, della rianimazione e della banca del sangue. Un rapido controllo 
delle vie aree, il posizionamento di una via endovenosa e l‘immediata infusione di 
emazie concentrate e plasma sono le procedure fondamentali di questo step. Infine è 
essenziale il rapido trasporto in sala operatoria (1). 
 
ISS > 25 
- Traumi ad alta energia 
- Ferite multiple penetranti 
- Lesioni addominali complesse con interessamento multi-organo 
- Multipli focolai di sanguinamento in diversi organi 
- Trauma multi-distrettuale (problemi di priorità di gestione) 
Instabilità emodinamica: pressione sistolica < 90 mmHg 
Ipotermia: T <34°C 
Coagulopatia: PT > 19 sec e/o aPTT > 60 sec ossia valori di PT e aPTT > 50% 
del normale 
Acidosi severa: pH < 7.2 e/o  
eccesso di basi < -15 mmol/l in pazienti di età < 55 o  
 < 6 mmol/l in pazienti di età > 55 anni e/o  
lattati sierici > 5 mmol/l 
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3.3 Fase I: Laparotomia abbreviata 
L‘obiettivo primario della laparotomia iniziale è il controllo dell‘emorragia e della 
contaminazione addominale. Queste manovre devono essere completate nel minor 
tempo possibile. La sala operatoria deve essere pronta e attrezzata con un infusore 
rapido e un dispositivo per l‘autotrasfusione; la strumentazione dovrebbe includere 
un set di strumenti da laparotomia, strumenti vascolari, toracici ed una sega sternale. 
La temperatura della sala dovrebbe essere mantenuta a 27°C e gli emoderivati 
dovrebbero essere continuamente disponibile in questa fase (1). 
Il paziente viene posto sul tavolo operatorio in posizione supina. Il campo operatorio 
si estende dal collo al ginocchio e si esegue un incisione mediana xifo-pubica. Nel 
caso in cui si sospetti un grave frattura del bacino, è opportuno limitare l‘incisione 
iniziale appena al di sotto del margine inferiore dell‘ombelico per non rischiare di 
rompere un ematoma pelvico. Se il paziente presenta una cicatrice mediana da 
pregressa laparotomia, una incisione bisottocostale è una valida alternativa e 
consente l‘accesso alla cavità addominale lontano dalle anse potenzialmente adese 
alla superficie inferiore della cicatrice (1). 
Una volta esposta la cavità addominale si procede ad una rapida ma attenta 
esplorazione della stessa, coaguli di grandi dimensioni vengono rimossi 
manualmente e si procede al posizionamento di pezze laparotomiche nei quattro 
quadranti. Se il paziente rimane severamente ipoteso è opportuno valutare il flusso 
aortico. L‘occlusione manuale dell‘aorta a livello dello iato diaframmatico migliora 
la perfusione miocardica e cerebrale. Solo a questo punto viene posizionato un 
retrattore. La rimozione delle pezze avviene in modo rapido e ordinato, iniziando dal 
quadrante meno probabilmente sede dell‘emorragia maggiore (1). 
Il controllo dell‘emorragia rappresenta una priorità della laparotomia abbreviata. 
L‘iniziale controllo delle lesioni vascolari viene eseguito mediante packing, clamp 
vascolari, suture dirette, legature e cateteri a palloncino.  
Il Packing è una tecnica ormai consolidata per il trattamento di lesioni epatiche di 
alto grado, ma negli ultimi anni è stata applicata con successo anche nel caso di 
emorragie retro-peritoneali e pelviche. Il materiale usato per il packing dipende dalla 
sede di sanguinamento: per esempio più pezze laparotomiche sono convenienti in 
caso di superfici estese. Un punto chiave del packing epatico è che la pressione 
esercitata dalle garze deve riavvicinare i margini lesi. Quindi per poter raggiungere 
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un‘emostasi efficace, il lobo epatico danneggiato deve essere rapidamente 
mobilizzato e compresso mediante il posizionamento di pezze sia superiormente che 
inferiormente (o anteriormente e posteriormente) la parte lesa (Figura 14). Quindi la 
semplice apposizione di diverse pezze laparotomiche sulla superficie cruentata non 
permette l‘arresto dell‘emorragia (28) . 
 
 
Figura 14: Packing epatico  
 
Le due maggiori insidie di questa metodica sono l‘overpacking e l‘underpacking. 
L‘overpacking si ha nel caso in cui venga utilizzato troppo materiale con 
conseguente aumento della pressione intra-addominale. Il primo segno di questo può 
essere una rapido deterioramento emodinamico a causa della compressione della 
vena cava retroepatica ad opera del packing o un‘eccessiva tensione alla chiusura 
dell‘addome. L‘underpacking è l‘inefficace posizionamento delle pezze che non 
riescono ad arrestare il sanguinamento. Le garze diventano rapidamente intrise di 
sangue e l‘emorragia continua sotto e intorno ad esse. Questa condizione deve essere 
immediatamente riconosciuta, le garze devono essere rimosse e l‘area lesa deve 
essere rivalutata. L‘errore peggiore è lasciare il packing inadeguato nella falsa 
speranza che il sistema della coagulazione del paziente e la pressione intraddominale 
consentano l‘emostasi (28).  
Un'altra tecnica potenzialmente salvavita per pazienti con lesioni vascolari 
addominali consiste nell‘uso di cateteri a palloncino: è un modalità di emostasi 
indiretta molto versatile e può essere usata nel caso in cui il sanguinamento origini da 
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sedi profonde e inaccessibili. L‘uso principale di questa tecnica è in caso di 
penetrazioni a tutto spessore del fegato (specialmente del lobo destro) e consiste 
nell‘inserire un sondino di Sengstaken-Blakemore nel tratto leso. Il palloncino 
gastrico viene insufflato al di fuori del fegato con lo scopo di ancorare e prevenire il 
dislocamento del catetere. Il palloncino esofageo è cuffiato all‘interno del tratto 
sanguinante fino al raggiungimento dell‘emostasi. La porzione prossimale del 
sondino infine è disposta al di fuori della cavità addominale attraverso l‘incisione 
mediana; ciò rende possibile la sua rimozione, dopo 48-72 ore, senza necessità di re-
intervento, ma con la semplice trazione del sondino dopo aver sgonfiato i palloncini 
(28) (Figura 15). Una tecnica simile, sia con lo stesso sondino che con un catetere di 
Foley o di Fogarty, è utile in caso di sanguinamenti del tramite di un proiettile a 
livello della pelvi o per lesioni vascolari (28) (45).  
 
 
Figura 15: tamponamento di una lesione epatica con sondino di Sengstaken-
Blakemore (tratto da: M Casali et al. ―Traumi penetranti dell’addome. Esperienza 
di 20 anni in Trauma Center dell’Europa Occidentale‖) 
 
 
Solo le riparazioni vascolari semplici sono eseguite, le ricostruzioni complesse sono 
praticamente sempre differite e quando necessario, si usano shunt vascolari 
temporanei (26). Il posizionamento di shunt temporanei per mantenere il flusso 
ematico in vasi critici (come l‘arteria mesenterica superiore o le arterie iliache) è 
ampiamente descritto in letteratura (Figura 16). Questi bypass temporanei saranno 
poi  rimossi durante la fase III, nella quale verrà operata la riparazione definitiva (1). 
Se non si è identificata una significativa fonte di sanguinamento, si deve sospettare 
l‘origine retro-peritoneale. L‘ispezione del retroperitoneo inizia con l‘eviscerazione 
del piccolo intestino per poter osservare l‘aorta, le arterie e le vene iliache e la vena 
46 
 
cava inferiore. Successivamente i visceri retroperitoneali possono essere mobilizzati 
per permettere una miglior visuale (1).  
Non va dimenticata infine l‘angioembolizzazione, che risulta importante in caso di 
ematomi pelvici espansivi o per sanguinamento da lesioni epatiche di altro grado non 
controllate con il packing.  
Per quanto riguarda gli organi solidi, la riparazione prolungata deve essere evitata. 
Emorragie spleniche e renali sono controllate in maniera ottimale dalla nefrectomia e 
dalla splenectomia (Figura 16 C-D). Molteplici strategie temporanee si sono 
succedute nel corso degli anni per il controllo delle lesioni epatiche; queste 
includono la manovra di Pringle (occlusione temporanea del flusso vascolare al 
fegato), il packing epatico (come precedentemente descritto), la compressione 
manuale e il tamponamento (per esempio mediante catetere a palloncino, emostatici 
topici) (Figua 17 A-B). La resezione definitiva deve essere rimandata (1). 
 
 
 
Figura 16: lacerazione epatica(A), trattata con Tabotamp (B); lesione associata 
di milza e rene (C), trattata con resezione (D) 
 
Il secondo obiettivo della fase I è il controllo della contaminazione della cavità 
addominale da parte di materiale enterale e/o urina. Eventuali lesioni intestinali 
vengono riparate mediante sutura manuale, o con l‘ausilio di suturatrici meccaniche 
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e, se necessario, con resezione di tratti intestinali (Figura 17). Le anastomosi per 
ripristinare la continuità del canale alimentare saranno realizzate successivamente. Il 
confezionamento di stomie e di PEG (gastrostomia endoscopica percutanea) deve 
essere rimandato fino alla fase III (1). 
 
 
Figura 17: controllo della contaminazione intestinale  
 
In caso di lesioni ureterali è possibile ricorrere alla legatura o alla esteriorizzazione. 
La legatura di un uretere comporta l‘ostruzione delle vie urinare che può essere 
trattata mediante un nefrostomia temporanea se la laparotomia definitiva è 
posticipata per un lungo periodo. Un‘altra opzione è il confezionamento di una 
ureterostomia percutanea. Il tubo è posto nel tratto prossimale dell‘uretere leso e 
portato fuori attraverso la cute, questo evita l‘ostruzione ureterale e la necessità di 
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una nefrostomia. La maggior parte delle lesioni della vescica possono essere 
rapidamente riparate mediante sutura a singolo strato o temporaneamente usando un 
drenaggio in aspirazione.  
Lesioni delle via biliari e del pancreas possono essere controllate temporaneamente 
mediante un drenaggio esterno. In caso di lesione del tratto pancreatico duodenale si 
ricorre al packing e ai drenaggi. In caso di distruzione della papilla, con 
sanguinamento maggiore non efficacemente controllato con il packing è possibile 
eseguire una pancreatoduodenotomia, senza ricostruzione come descritto da Easlick 
et al.  
Quando sia l‘emorragia che la contaminazione addominale sono controllate si 
procede al packing addominale: le pezze laparotomiche vengono posizionate a 
livello degli organi solidi lesi e delle aree dissecate durante l‘intervento (1). La 
compressione esercitata dalle pezze deve essere sufficiente a garantire l‘emostasi, ma 
non eccessiva per non creare ostacolo al deflusso venoso e non contribuire allo 
sviluppo della sindrome compartimentale addominale (ACS) (46). 
Questa fase termina con la chiusura temporanea dell’addome. Esistono diversi 
tecniche: 
Skin-only closure: la chiusura della sola cute può essere effettuata mediante  
- Sutura continua con filo non riassorbibile;  
- Towel clips: la breccia parietale viene chiusa posizionando una serie di towel clip 
a livello cutaneo, ad una distanza di 1-2 cm l‘una dall‘altra. Questo metodo è 
estremamente rapido, poco costoso ma ha lo svantaggio di limitare l‘uso della 
angiografia, le clips infatti sono radiopache (47) (Figura 18).  
 
 
Figura 18: Towel clips  
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Sono entrambi sistemi rapidi e poco costosi, ma il rischio è lo sviluppo di una 
temibile complicanza: la Sindrome compartimentale addominale, la riperfusione 
dopo la lesione e l‘edema massivo sono infatti un processo dinamico che continua 
per 8-16 ore o più dopo l‘intervento. Se la cute (o la fascia) è chiusa è probabile lo 
sviluppo della ACS (1). Nelle situazioni in cui l‘accostamento diretto della cute non 
è possibile (per l‘edema intestinale massivo) o non è opportuna (post-ACS) è 
necessario ricorre a metodi alternativi. 
Chiusure indirette: queste tecniche prevedono l‘utilizzo di materiali sintetici per 
colmare il gap tra i margini della parete addominale incrementando così il volume 
della cavità addominale e riducendo la pressione (48). Esistono diversi sistemi: 
 
a) Bogotà bag: costituita da una sacca per infusioni intravenose aperta, sagomata 
ad ovale e suturata alla cute o alla fascia, va a ricoprire le anse intestinali che 
protrudono dalla parte addominale a causa dell‘edema (48) (Figura 19). 
Vantaggi: il materiale è poco costoso, biologicamente inerte, facilmente 
reperibile in sala operatoria, facilmente applicabile e rimovibile (28) (49). Gli 
svantaggi includono: lacerazioni della cute, adesione delle anse intestinali alla 
parete addominale, la perdita di dominio addominale e la facilità di strappo con 
conseguente eviscerazione. Inoltre non è a tenuta d‘acqua e il liquido 
peritoneale può filtrare sulla cute addominale irritandola (questo è 
particolarmente problematico se è presente una stomia) e bagnando il telo del 
letto. il che può aggravare l‘ipotermia (28) (48) (49). 
 
 
Figura 19: Bogòta bag 
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b) Chiusura tramite Mesh: il volume della cavità addominale può essere 
incrementato mediante l‘uso di mesh, suturate alla fascia o alla cute (anche se 
la sutura alla cute preserva la fascia, può esitare nella retrazione della stessa 
rendendo più difficoltosa la chiusura successiva). Si possono scegliere mesh 
riassorbibili (Vicryl, Dexon) o non riassorbibili (nylon, polipropilene o 
Dacron) (48) (Figura 20). 
Vantaggi: facilità di esecuzione, facilità di riesplorare chirurgicamente il 
paziente,  facilità di aprire e chiudere l‘addome del paziente anche al letto dello 
stesso in terapia intensiva e maggiore resistenza rispetto alla chiusura con il 
metodo Bogòta bag (49). 
L'uso di materiali non assorbibili è stato associato con un alto tasso di fistole 
enterocutanee pari al 4-75% dei casi a seconda dello studio e del materiale 
della mesh. L'incidenza di questa complicanza può essere ridotta mediante 
l'interposizione dell‘omento, che però non può essere sempre eseguita. Inoltre, 
infezioni persistenti e sintomatiche, nonché la necessità di espianto della mesh, 
sono state descritte (50). Le mesh riassorbili possono essere lasciate in situ, 
sono relativamente resistenti alle infezioni e incrementano la resistenza precoce 
(48). Diversi studi hanno però riportato un elevata incidenza di  laparocele e di 
eviscerazione tardiva.  
  
 
Figura 20: chiusura tramite mesh 
 
c) Wittmann Patch: dispositivo costituito da due fogli adesivi di poliammide e 
polipropilene con chiusura a Velcro. I fogli sono suturati alla fascia e sono poi 
uniti tra loro mediante semplice compressione dell‘uno contro l‘altro. Questo 
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consente un facile accesso alla cavità addominale nelle riesplorazioni, la 
prevenzione della perdita di dominio addominale, e una ridotta necessità di 
paralisi farmacologica; inoltre i margini dei fogli possono essere rifilati a 
livello della linea mediana, adattando le dimensioni del dispositivo al volume 
delle anse intestinali (28). Gli svantaggi includono la necessità di attrezzature 
speciali, costi elevati, e molteplici manipolazioni della fascia. (28) (48). 
Il rischio di sviluppare ipertensione addominale e la sindrome compartimentale 
addominale sono elevati e si ha un minimo controllo dei liquidi nel terzo 
spazio. La pressione lineare esercitata sulla parete addominale può 
potenzialmente portare alla necrosi della fascia. I tassi delle complicanze sono 
simili ad altri metodi di chiusura, ma segnalazioni in letteratura sul suo utilizzo 
e sulla sua efficacia sono limitati (49) (Figura 21). 
 
 
Figura 21: Wittmann Patch 
 
 
d) Vacuum Pack: rappresenta l‘evoluzione della Bogòta bag e consente la rapida 
chiusura dell‘addome ed il controllo delle secrezioni addominali mediante 
l‘applicazione di drenaggi in aspirazione. La tecnica descritta da Backer si basa 
sull‘utilizzo di un foglio non aderente fenestrato di polietilene posizionato al di 
sopra dei visceri addominali, a sua volta coperto con pezze laparotomiche. Due 
drenaggi in silicone da 10 Fr sono posizionati all‘interno delle pezze 
laparotomiche e la parete è sigillata con un telo adesivo allo iodoformio. A 
livello dei drenaggi è applicata un‘aspirazione continua di 100-150 mmHg 
(49). Questo metodo è poco costoso e molto efficace. Nel suo studio Backer ha 
riportato un tasso di chiusura primaria del 55%, mentre fistole enterocutanee si 
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sono formate nel 4,5% dei casi. In caso di impossibilità di chiudere l‘addome 
entro 7-10 giorni, è stata riportata una probabilità molto più bassa di successo 
di chiusura primaria, a causa della retrazione fasciale e l'adesione dei visceri  
alla parete addominale (48) (49). In questo caso l‘unica soluzione potrà essere 
quella di aspettare la formazione di un tessuto di granulazione al di sopra del 
contenuto addominale e successivamente confezionare un graft cutaneo (49). 
 
e) VAC therapy (Vacuum Assisted Closure): questo sistema prevede l‘utilizzo di 
un foglio di materiale plastico fenestrato biologicamente inerte che viene 
collocato a protezione dei visceri addominali, al di sopra del quale si posiziona 
una spugna di poliuretano a celle aperte adeguatamente sagomata. All‘interno 
della spugna si inseriscono dei tubi di drenaggio collegati a dispositivi per 
l‘aspirazione. La parete addominale è infine sigillata con un telo adesivo 
(Figura 22). Il dispositivo di aspirazione portatile crea una pressione negativa 
che restringe la spugna, la adatta alle irregolarità della ferita e riapprossima i 
lembi della parete addominale. Il livello di vuoto può essere variato, anche se i 
risultati migliori sono stati dimostrati con una pressione di -125 mmHg; il 
flusso ematico alla ferita è massimo quando l'aspirazione è intermittente 
piuttosto che continua (l‘aspirazione intermittente aumentata la quantità di 
tessuto di granulazione in una ferita del 103% rispetto all‘aspirazione continua) 
(48). 
  
 
Figura 22: VAC therapy 
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Uno dei vantaggi della VAC therapy è che si è dimostrata capace di accelerare 
la guarigione delle ferite: questo è un processo complesso promosso dalla 
proliferazione cellulare a livello dei margini della ferita, dalla angiogenesi e 
dalla rimozione dei detriti cellulari e dei batteri. La VAC therapy rimuove 
l‘essudato della ferita e riduce l'edema tissutale con diminuzione della 
pressione idrostatica interstiziale che in ultima analisi aumenta il flusso 
sanguigno capillare. La rapida rimozione dell'essudato diminuisce anche la 
concentrazione di molti enzimi proteolitici e citochine proinfiammatorie che 
possono inibire la guarigione. Vi è una concomitante riduzione della 
colonizzazione batterica rispetto ad altri sistemi di chiusura temporanea 
dell‘addome che possono essere attribuiti alla diminuzione dell‘edema della 
ferita, alla migliore ossigenazione microvascolare e alla ridotta contaminazione 
ambientale essendo questo un sistema chiuso. Studi in vivo suggeriscono che la 
VAC therapy induce un certo grado di stiramento tissutale che rappresenta uno 
stimolo alla proliferazione, alla angiogenesi e promuove la sintesi della matrice 
(48). 
Altri vantaggi di tale metodica sono rappresentati dalla progressiva 
approssimazione della parete addominale, dalla riduzione del difetto della 
parete e dalla possibilità di rimuovere e quantificare i fluidi addominali 
limitando in maniera sensibile la carica batterica. Alcuni autori inoltre 
ritengono che il sistema VAC rimuova le sostante infiammatorie che si 
accumulano nell‘addome durante il processo infiammatorio (49). 
Utilizzando il sistema VAC la chiusura primaria è possibile dal 40% al 92% 
dei casi e sono stati riportati successi nella chiusura della parete addominale 
anche dopo 49 giorni dal suo primo confezionamento (51) (52). 
 
3.4 Fase II: Rianimazione 
La seconda fase del Damage Control si svolge nell‘unità di terapia intensiva, dove il 
team della rianimazione cerca di correggere le alterazioni metaboliche e ristabilire la 
normale fisiologia (2). 
Le procedure e gli interventi devono essere limitati a quelli che sono essenziali per la 
correzione della triade letale, garantendo nel contempo la stabilità del paziente. I 
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componenti della triade non devono essere considerate singolarmente ma richiedono 
la gestione simultanea (53). 
Uno dei punti chiavi di questo step è il raggiungimento di una adeguata perfusione 
tissutale. Il monitoraggio invasivo è necessario in particolare una linea arteriosa e un 
catetere nell‘arteria polmonare per valutare l‘ossimetria sono fortemente 
raccomandati (1). Misurazioni seriali dei livelli ematici di lattati sono utili nel 
guidare la rianimazione (54). 
Fluidi ed emoderivati devono essere somministrati per ripristinare un volume 
circolante effettivo adeguato, migliorare la distribuzione d‘ossigeno, e correggere la 
disfunzione d'organo. Controversie rimangono circa il tipo di liquido da 
somministrare e gli obiettivi finali della rianimazione. L'uso di colloidi o cristalloidi 
per la rianimazione è fonte di dibattito da lungo tempo. Una recente revisione 
sistematica della letteratura non ha mostrato alcuna evidenza di miglioramento della 
sopravvivenza con la somministrazione di colloidi in pazienti con traumi, ustioni, o 
sottoposti a interventi chirurgici. La somministrazione di albumina, invece, è stata 
associata ad un alto tasso di mortalità. La soluzione salina ipertonica sta 
guadagnando interesse come fluido per la rianimazione. Il suo uso è in aumento in 
pazienti con lesioni cerebrali traumatiche e sembra essere efficace nella riduzione 
della pressione intracranica consentendo di ridurre i volumi infusi; inoltre migliora la 
performance cardiovascolare, l‘ossigenazione cerebrale e riduce l‘edema cerebrale. 
Infine sembra avere un effetto benefico sulla modulazione della risposta 
infiammatoria al trauma attenuando l‘attivazione dei neutrofili. Studi randomizzati 
controllati con ampia casistica sono però necessari per determinare la sua efficacia 
anche nei pazienti traumatizzati con shock emorragico (28) (55). Attualmente la 
soluzione di cristalloidi isotonici (ad esempio, Ringer lattato) è il fluido di prima 
scelta per la rianimazione (28). 
L‘acidosi di solito si risolve una volta che il paziente sia adeguatamente riscaldato e 
perfuso. Il debito di ossigeno viene compensato, e il paziente ritorna dal metabolismo 
anaerobico a quello aerobico. Raramente viene somministrato bicarbonato di sodio 
durante la rianimazione a meno che il pH non sia inferiore a 7.2, questo risulta 
particolarmente utile se si utilizzano agenti cardiotonici, perché tali farmaci agiscono 
meglio in un ambiente meno acido (54). 
Riscaldare il paziente è una priorità, infatti la coagulazione e il pH possono essere 
corretti e mantenute nei range normali solo se la temperatura corporea torna normale 
a sua volta.  
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Le tecniche per incrementare la temperatura sono diverse e includono l‘aumento 
della temperatura ambientale, l‘uso di pannelli radianti, teli termici, il riscaldamento 
e l‘umidificazione dei gas del circuito ventilatorio, l‘infusione di liquidi o 
emoderivati riscaldati, i lavaggi di cavità corporee con soluzioni riscaldate e i bypass 
cardiopolmonari (1) (28). 
Dispositivi esterni come convective air rewarmes e coperte termiche aiutano a 
prevenire la perdita di calore ma ne forniscono un minima quantità al paziente. Il 
riscaldamento dei liquidi e emoderivati almeno a 37°C è un metodo efficace per 
prevenire l‘ulteriore ipotermia specialmente nei pazienti che necessitano di infusione 
massiva di liquidi. Anche il lavaggio delle cavità corporee può fornire calore al 
paziente: il lavaggio pleurico richiede il posizionamento di un tubo toracico nonché 
molto tempo per la sua esecuzione. I lavaggi gastrico, vescicale e colico nonostante 
la facile accessibilità, hanno valore limitato per la piccola superficie di questi organi 
che limita la possibilità dello scambio di calore. Il lavaggio peritoneale non è 
praticabile in pazienti con packing e chiusure temporanee dell‘addome (28). 
Misure più aggressive, come il circuito extracorporeo, riscaldano il paziente più 
velocemente rispetto alle altre metodiche, il loro uso, però, è spesso limitato dalla 
necessità di anticoagulazione (1) (28). L‘eccezione è rappresentata dal riscaldamento 
continuo artero-venoso (CAVR) che permette il riscaldamento più rapido del 
paziente (3-4°C/h) senza la necessità di una pompa e di anticoagulazione. Descritto 
per la prima volta da Gentilello et al. (56) nel 1991, consiste nel posizionamento di 
un catetere a livello dell‘arteria femorale ed un catetere nella vena femorale, creando 
così una fistola arterovenosa: grazie alla pressione arteriosa parte del sangue viene 
deviato attraverso uno scambiatore di calore controcorrente (Figura 23). Questo 
sistema è in grado di ridurre significativamente i tempi di risoluzione dell‘ipotermia 
e si associa ad una riduzione della necessità di liquidi da infondere per la 
rianimazione, del tasso insufficienza d‘organo e della degenza in terapia intensiva, 
ma richiede una funzione cardiaca sufficiente per far funzionare il circuito (28) (45). 
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Figura 23: schema del riscaldamento continuo artero-venoso (CAVR)   
 
 
La correzione della temperatura corporea e del pH ematico contribuiscono 
significativamente alla normalizzazione dei parametri della coagulazione. La 
coagulopatia viene corretta mediante l‘infusione di emoderivati riscaldati: emazie 
concentrate, plasma fresco congelato, piastrine e crioprecipitati. Per ripristinare 
l‘omeostasi sono tipicamente necessarie da 8 a 10 unità di plasma fresco congelato, 
da 8 a 10 unità di emazie concentrate e circa 10 unità di piastrine (26) (54). La regola 
delle 10 unità (10 unità per ciascun emoderivato, globuli rossi concentrati, piastrine e 
plasma fresco congelato) è utile come guida per le prime 24 ore. In ogni caso i 
prodotti ematici devono essere somministrati fino a che il PT non è inferiore e 15 
secondi e la conta piastrinica non è superiore a 100.000/mm
3
. I crioprecipitati sono 
somministrati quando i livelli di fibrinogeno sono inferiori a 100 mg/dL e devono 
essere infusi ogni 4 ore fino a che il livello di fibrinogeno non supera i 100 mg/dL 
(54). 
Il fattore ricombinante VIIa (rFVIIa), un potente agente pro-emostatico, (attualmente 
approvato per il trattamento di episodi emorragici in pazienti con emofilia A o B, che 
hanno inibitori del fattore VIII o IX) è stato utilizzato off-label con sempre maggiore 
frequenza per il trattamento di gravi emorragie non altrimenti controllate. Gli studi 
fino ad oggi suggeriscono che rFVIIa è relativamente sicuro, con una bassa incidenza 
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di complicanze trombotiche. Anche se vi sono scarsi dati provenienti da studi 
prospettici controllati, diverse casistiche suggeriscono che l'uso di rFVIIa dovrebbe 
essere considerato per emorragie gravi non suscettibili a controllo chirurgico (54). 
In questa seconda fase del DCS i pazienti ricevono un completo supporto 
ventilatorio: spesso la ventilazione è compromessa per la presenza di concomitanti 
lesioni toraciche, per l‘ipertensione addominale, (che limita i movimenti 
diaframmatici), per l‘edema progressivo che interessa la parete toracica 
circonferenzialmente e per l‘edema polmonare interstiziale, tutti questi fattori 
alterano la compliance toracica. L‘inadeguata ventilazione porta a ipercapnia e 
mismatch del rapporto ventilazione/perfusione (V/Q) (28). 
Questi pazienti sono a rischio di sviluppare Danno Polmonare Acuto (Acute Lung 
Injury, ALI) e la Sindrome da Distress Respiratorio Acuto dell‘Adulto (Acute 
Respiratory Distress Syndome, ARDS) (54). L‘obiettivo della strategia ventilatoria è 
mantenere la ventilazione e l‘ossigenazione ma anche prevenire il volutrauma. 
Spesso un approccio bilanciato con volumi e pressioni di ventilazione bassi e l‘uso 
della PEEP per mantenere pervi gli alveoli è necessario. Si deve porre attenzione alla 
titolazione della PEEP in quanto un aumento della pressione espiratoria nei pazienti 
ipovolemici può avere effetti emodinamici avversi alterando il ritorno venoso (28). 
Un‘altra modalità di ventilazione che aumenta la pressione media delle vie aeree, 
come l‘Airway Pressure Release Ventilation (APRV), può essere utile.  
La sedazione e l‘uso di narcotici migliora la compliance addominale e toracica, 
riduce il rischio di eviscerazione ed è un elemento essenziale della ventilazione. Il 
blocco neuromuscolare prolungato è raramente necessario (28). 
Dopo una breve finestra per la valutazione neurologica i pazienti vengono sedati 
farmacologicamente per evitare movimenti e la possibile distruzione della chiusura 
addominale temporanea (1). 
Un adeguato apporto nutritivo è un elemento cruciale nel recupero finale del paziente 
critico. I medici oggi hanno a disposizione diverse opzioni: la nutrizione parenterale 
totale (NPT), la nutrizione enterale (EN), con una serie di scelte di accesso e una 
varietà di formule specifiche e substrati per rispondere al meglio alle necessità del 
paziente. Nei pazienti con fistole enterocutanee, soluzioni di continuo dell‘intestino, 
alterazione della motilità o ostruzioni intestinali meccaniche, la NPT rimane l‘unica 
via percorribile per il supporto nutrizionale. La NPT si può associare a infezioni su 
catetere ed è stato dimostrato che incrementa l‘incidenza di sepsi nei pazienti 
traumatizzati, specialmente quelli con Injury Severity Score (ISS) elevato.  
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La via enterale per la somministrazione di nutrienti preserva l‘integrità della mucosa 
e della barriera immunologica, attenua la risposta ipermetabolica da stress, compreso 
la riduzione della produzione di proteine di fase acuta, e aiuta a ridurre le 
complicanze infettive. Inoltre un‘alimentazione enterale precoce sembra ridurre 
l‘edema intestinale e quindi favorire la chiusura della fascia addominale e si associa 
ad un più basso tasso di fistole enterocutanee. 
La nutrizione enterale è dunque la via da preferire e l‘applicazione di questa entro le 
36 ore dal ricovero o dall‘intervento nei pazienti critici si associa ad una significativa 
riduzione delle infezioni e del tempo di degenza. Non vi è accordo unanime su quale 
approccio (naso-gastrico o naso-enterico) sia il migliore. La via naso-gastrica rende 
possibile un inizio più precoce della nutrizione enterale, ma si associa alla possibilità 
di sviluppare intolleranza all‘alimentazione (a causa della riduzione della motilità 
gastrica tipica dei pazienti critici) e al rischio di aspirazione. Con la via naso-enterica 
invece, pur  evitando queste complicanze non è infrequente la necrosi non occlusiva 
del piccolo intestino.  
I pazienti con una chiusura addominale temporanea presentano specifici problemi per 
l‘inizio e il mantenimento della nutrizione enterale. La presenza di shock, 
coagulopatia e discontinuità intestinale possono impedire il posizionamento di una 
digiunostomia o di una gastrostomia alla laparotomia iniziale, in questa situazione, 
un sondino naso-gastrico o naso-enterico sono da preferire inizialmente. Inoltre 
l‘interruzione dell‘apporto nutrizionale a causa dei trattamenti e delle riesplorazioni 
chirurgiche comporta spesso un inadeguato apporto calorico.  
Il maggiore limite della EN rimale l‘alterazione della motilità gastrointestinale e 
l‘intolleranza alla nutrizione, che può colpire il 34% dei pazienti in UTI.  I principali 
fattori di rischio per questa sindrome sono: la presenta della sindrome da risposta 
infiammatoria sistemica (SIRS), l‘uso di sedativi, di agenti vasoattivi e di 
miorilassanti e la posizione prona. Agenti procinetici, come metoclopramide ed 
eritromicina, si sono dimostrati capaci di migliorare la motilità gastrica e posso 
essere utili (28).  
Ulteriori ispezioni per individuare lesioni occulte misconosciute alla prima 
valutazione sono eseguite. Il cuoio capelluto, la schiena, i genitali e le estremità sono 
le sedi più comuni di lesioni non precedentemente individuate (2). Per questo scopo 
può essere necessario ricorrere a esami radiologici (radiologia convenzionale o TC) 
(1). 
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In questa fase possono emergere due gruppi di pazienti per i quali è indicato un re-
intervento immediato: 
- Il primo gruppo comprende pazienti che necessitano di ulteriori trasfusioni 
ematiche, nonostante il raggiungimento di una temperatura corporea normale 
e di un buon profilo coagulativo. Si tratta solitamente di pazienti che 
presentano un sanguinamento in atto da un sito vascolare che non è stato 
adeguatamente trattato durante la fase I. La mortalità in questo sottogruppo è 
estremamente elevata (1) (26). 
- Il secondo gruppo comprende paziente in cui si sta sviluppando la Sindrome 
Compartimentale Addominale. Tipicamente questi pazienti presentano un 
addome teso e disteso, diminuzione dell‘emissione di urina, insufficienza 
ventilatoria con elevate pressioni di picco inspiratorio, diminuzione 
dell‘output cardiaco per la diminuzione del ritorno venoso. La diagnosi può 
essere confermata mediante la misurazione della pressione vescicale tramite 
catetere urinario: una pressione vescicale superiore a 30 mmHg è indicativa di 
ACS (1) (26). 
La riesplorazione immediata è indicata in entrambi i sottogruppi; se l‘aumento della 
pressione intra-addominale è secondaria all‘edema massivo, l‘addome deve essere 
mantenuto aperto (26).  
Endpoint della seconda fase del Damage Control sono: 
- Lattati sierici < 2,5 mmol/l 
- Deficit di basi > -4 mmol/l 
- Temperatura corporea > 35° 
- Emoglobina > 10 g/dl 
- Ematocrito > 30% 
 
3.5 Fase III: Laparotomia definitiva 
L‘obiettivo della fase III è la riparazione definitiva delle lesioni e la chiusura della 
fascia. La tempistica esatta di reintervento non è stata standardizzata. I pazienti 
ricondotti in sala operatoria entro 72 ore hanno dimostrato avere morbilità e mortalità 
inferiori rispetto ai pazienti che vi tornano successivamente; all‘opposto il prematuro 
ritorno alla sala operatoria può comportare nuovo sanguinamento e la necessità di 
interventi aggiuntivi (29). La maggior parte dei pazienti torna in sala operatoria dopo 
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24-48 ore (1). Sono due gli elementi essenziali per poter sottoporre il paziente al re-
intervento: 
1. Correzione delle alterazioni metaboliche e biochimiche: il paziente deve essere 
normotermico, deve avere normale profilo coagulativo e pH normale. Se tutte 
queste condizioni sono soddisfatte generalmente è in grado di tollerare un 
intervento della durata di 4 - 6 ore. 
2. In secondo luogo tutti gli studi complementari che contribuiranno direttamente 
all‘intervento devono essere completati (1). 
 
In sala operatoria viene rimosso il packing addominale previa copiosa irrigazione 
delle pezze laparotomiche. Si procede quindi ad una accurata riesamina dell‘addome 
ponendo particolare attenzione alle aree trattate durante la fase I, ulteriori siti di 
sanguinamento devono essere trattati, si eseguono riparazioni vascolari definitive e si 
ripristina la continuità del tratto gastrointestinale mediante il confezionamento di 
anastomosi (1) (26). Tutte le anastomosi dovrebbero essere coperte con l‘omento per 
garantire la maggior protezione possibile. 
Le stomie devono essere evitate se possibile, ma nel caso si rendano necessarie è 
opportuno confezionarle il più lateralmente possibile (lateralmente al muscolo retto 
dell‘addome) (1) (57) in quanto ciò consente un rapido accesso a tutto l'addome 
durante eventuali riesplorazioni (57). Se la chiusura della fascia non è possibile, 
l‘alimentazione percutanea e le stomie dovrebbero essere evitate in quanto sono 
associati ad un alto tasso di complicanze. È invece raccomando il posizionamento di 
sondini digiunali per evitare il rischio di fistola intestinale. Se la chiusura della fascia 
è possibile senza  tensione, è indicato il confezionamento di una digiunostomia per 
scopo alimentare (1). 
I tempi operatori medi variano dalle 2 alle 4 ore e la rianimazione deve essere 
importante: se si manifesta instabilità fisiologica i principi della fase I devono essere 
applicati (26). 
Quando le procedure di riparazione sono completate si valuta la possibilità di 
realizzare la chiusura dell‘addome. È di fondamentale importanza evitare una 
eccesiva tensione della parete addominale.  
Se l‘adduzione gentile permette l‘avvicinamento dei margini della fascia, si può 
realizzare la sutura standard della stessa. Se la pressione di picco inspiratorio 
aumenta fino a determinare alterazioni della ventilazione (aumento di 10 cmH2O 
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durante questa manovra temporanea sulla fascia) è opportuno procedere alla 
semplice chiusura della cute se possibile, se non è possibile l‘addome deve essere 
lasciato aperto (1). 
Questi pazienti vengono nuovamente condotti in terapia intensiva dove viene indotta 
una diuresi importante per ridurre l‘edema intestinale. In questo frangente il paziente 
viene sottoposto giornalmente a riespolorazioni e lavaggi peritoneali. Nella 
maggioranza dei casi è possibile operare la chiusura della fascia entro una settimana, 
specialmente in assenza di segni di infezione intraddominale. Se dopo una settimana 
la chiusura della fascia non è possibile si può usare una mesh a colmare il difetto 
della parete. La mesh è coperta con una medicazione wet-to-dry usando soluzione 
fisiologica.  
Quotidianamente viene cambiata la medicazione sulla mesh consentendo la 
formazione del tessuto di granulazione. Una volta che il letto di tessuto di 
granulazione è formato (2-3 settimane) si appone un innesto di cute su di esso. Nei 
successivi 6-12 mesi l‘innesto cutaneo sarà maturo. A questo punto, il paziente sarà 
pronto per la rimozione dell'innesto cutaneo e la ricostruzione definitiva. Diversi 
metodi sono usati, incluso l‘uso di espansori e la rotazione di lembi muscolari per 
aiutare la chiusura dell‘addome (1). Se la chiusura del difetto fasciale non sarà 
possibile dopo 5-7 giorni è consigliabile il posizionamento di una protesi 
permanente, tessuto autologo o il posizionamento di materiale protesico temporaneo 
anticipando l‘erniazione. In molti casi la parete potrà essere chiusa definitivamente 
mesi o addirittura anni dopo. 
 
3.6 Complicanze 
Considerando la gravità delle condizione generali di questi pazienti non sorprende 
che la morbilità e la mortalità siano elevati. La morbilità complessiva nell‘analisi di 
Shapiro è risultata del 40%. Questi pazienti sono a rischio di ascessi intra-
addominali, infezioni e deiscenza della ferita, sindrome compartimentale 
addominale, fistole enterocutanee, e insufficienza multi organo (45). 
La persistenza di ipotermia, coagulopatia e acidosi sono i principali responsabili dei 
decessi precoci, mentre lo sviluppo di sepsi e insufficienza multi-organo sono le 
cause principale dei decessi tardivi.  
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3.6.1 Sindrome compartimentale addominale (ACS) 
Genericamente, la sindrome compartimentale è una condizione caratterizzata 
dall‘aumento della pressione in uno spazio limitato che va a compromettere la 
circolazione e altera la funzione e la vitalità del tessuto in esso contenuto. Questa 
entità può verificarsi a livello intracranico, degli arti, della cavità toracica e della 
cavità addominale. 
Le prime descrizioni delle alterazioni organiche collegate ad un aumento della 
pressione endoaddomiale risalgono alla seconda metà dell‘ottocento quando prima 
Marey (1863) e poi Burt (1870) dimostrarono l‘esistenza di una correlazione tra 
l‘entità della pressione intra-addominale e la funzionalità respiratoria. Subito 
successivamente  Wentd (1876) segnalò che l‘ipertensione addominale, misurata per 
via rettale si  associava ad una ridotta escrezione urinaria.  
Solo nel 1984 Kron coniò il termine "Sindrome Compartimentale Addominale", 
riportando una serie di casi in cui i pazienti avevano sviluppato nel post operatorio 
un quadro caratterizzato da una marcata distensione addominale, anuria, elevata 
pressione arteriosa polmonare ed elevate pressioni addominali nonostante la 
pressione arteriosa media e la funzione cardiaca fossero nei limiti della norma. Tutti 
questi pazienti mostrarono miglioramenti con la riesplorazione e la decompressione 
addominale  (28) (58). 
 
 
Figura 24: edema intestinale massivo 
 
3.6.1.1 Classificazione 
La pressione addominale viene considerata normale per valori tra 0 e 3 mmHg. Un 
aumento fisiologico si verifica con la tosse, la manovra di Valsalva, la defecazione, il 
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vomito e durante l‘attività fisica. Si può definire ipertensione intraddominale (IAH) 
una prolungata elevazione della pressione endoaddominale al di sopra dei valori 
normali. I parametri per la sua valutazione sono stati per lungo tempo dibattuti 
passando nel corso degli anni dai 12 mmHg di Malbrain, ai 15 mmHg di Sugrue, ai 
20 mmHg di Ivatury fino ai 25 mmHg di Tons; attualmente di parla di ipertensione 
addominale (IAH) quando la IAP raggiunge valori uguali o superiori a 10 mmHg. 
La classificazione dell‘IAH finora più seguita è quella di Burch su quattro gradi: 
- Grado I (10-15 mmHg) non si osservano significative modificazioni, gli effetti 
fisiologici sono generalmente ben compensati e clinicamente non significanti; 
- Grado II (16-25 mmHg) si manifestano alterazioni respiratorie, emodinamiche e 
renali reversibili; 
- Grado III (26-35 mmHg) si determina il deterioramento della perfusione 
viscerale con conseguenti alterazioni funzionali secondarie all‘ipossiemia e 
all‘acidosi, compare anuria e riduzione della gittata cardiaca; 
- Grado IV (>35 mmHg) si ha compromissione emodinamica con l‘instaurarsi 
progressivo della disfunzione multiorgano. 
 
Più semplice la classificazione di Wittmann che prevede tre soli gradi: 
- lieve (10-20 mmHg) stato di buon compenso fisiologico; 
- moderata (21-30 mmHg) presenza di oliguria e primi deficit viscerali; 
- severa (>35 mmHg) quadro clinico di sindrome da disfunzione multiorganica. 
 
Nel 2000 Tons aveva proposto una classificazione basata sulla patogenesi: 
- primaria: dovuta a patologie acute addominali traumatiche o spontanee; 
- secondaria: dovuta ad una chiusura sotto eccessiva tensione della parete 
addominale. 
 
Sempre dal punto di vista etiopatogenetico e dei meccanismi fisiopatologici evolutivi 
le Concensus Definitions dettate dalla WSACS nel Dicembre 2004 distinguono tre 
forme di ACS. 
- Una forma primaria (altrimenti detta addominale, chirurgica o acuta) 
secondaria a patologie acute o traumatismi addominali o pelvici e comunque 
a chirurgia addominale maggiore, a procedure di damage control, a emorragie 
massive intra e retroperitoneali. 
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- Una forma secondaria (altrimenti detta extraddominale, medica o subacuta) 
secondaria a cause extraddominali, a ustioni maggiori o a massive infusioni di 
liquidi. 
- Una forma terziaria o ricorrente (altrimenti detta cronica o aperta) persistente 
dopo un primo intervento laparotomico di decompressione oppure secondaria 
al trattamento parietale definitivo successivo a una prima chiusura 
addominale temporanea 
 
I fattori di rischio cui si associa un peggioramento prognostico in presenza di ACS 
sono rappresentati prima di tutto dall‘età e dalla presenza di patologie croniche 
concomitanti, in secondo luogo, nei traumatizzati, dal grading ISS e infine dalla 
presenza di sepsi peritoneale che si associa sempre ad un sensibile aumento delle 
complicanze. 
 
3.6.1.2 Eziologia ed epidemiologia 
IAH/ACS possono svilupparsi in una varietà condizioni mediche e chirurgiche. In 
generale l‘eziologia può essere intraddominale (es. rottura di aneurisma dell‘aorta) o 
extraddominale (es. sepsi o ustioni) (59). 
Le condizioni associato allo sviluppo di IAH/ACS possono essere distinte in quattro 
categorie (Tabella 7):  
1) condizioni che riducono la compliance della parete addominale;  
2) condizione che determinano l‘incremento del contenuto intraluminale;  
3) condizioni associate alla formazione di raccolte liquide, gassose o ematiche in 
cavità addominale;  
4) condizioni associate all‘aumento della permeabilità capillare e alla infusione di 
liquidi. 
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Ridotta compliance della parete addominale 
 Ventilazione meccanica 
 Utilizzo della pressione positiva di fine espirazione (PEEP) e presenza di 
auto-PEEP 
 Polmonite 
 Elevato BMI 
 Penumoperitoneo 
 Chirurgia addominale 
 Posizione prona 
 Correzione di voluminose ernie, gastroschisi, onfaloceli 
Aumento del contenuto intraluminale: 
 Gastroparesi 
 Distensione gastrica 
 Ileo dinamico o meccanico 
 Volvolo 
 Pseudo-ostruzione colica (Sindrome di Ogilvie) 
 Nutrizione enterale 
Aumento del contenuto intraddominale/retroperitoneale 
 Ascite (insufficienza epatica, scompenso cardiaco) 
 Infezione intraddominali (pancreatiti, peritoniti, ascessi) 
 Emoperitoneo, packing intraperitoneale 
 Pneumoperitoneo 
 Laparoscopia 
 Dialisi peritoneale 
 Neoplasia intra/retro peritoneale 
 Ematoma retroperitonaele, packing intraperitoneale 
 Gravidanza  
Aumento della permeabilità capillare e rianimazione volemica: 
 acidosi (pH < 7.2) 
 Ipotermia (temperatura interna < 33°C) 
 Coagulopatia (PLT < 50.000/mm3 , INR > 1,5, PTT < 50%, aPTT > 2 
volte il normale) 
 Trasfusione massiva (> 10 GRC/24 ore) 
 Infusione massiva di liquidi (> 10 l di cristalloidi/24 ore con capillary 
leak e bilancio positivo) 
 Grandi ustioni  
 
Tabella 8: condizioni favorenti lo sviluppo di ipertensione addominale e ACS 
(tratto da: Stefania Cimbanassi, Osvaldo Chiara ―Trauma dell’addome‖) 
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3.6.1.3 Fisiopatologia 
L‘addome può essere considerato una struttura chiusa, in parte rigida e in parte 
elastica, compresa tra il diaframma superiormente e la pelvi inferiormente e, in senso 
antero-posteriore, tra parete muscolare e colonna e psoas. Nel suo interno la 
pressione varia fisiologicamente tra 0 e 3 mmHg, è soggetta alle leggi idrostatiche e 
oltretutto non risulta distribuita in maniera omogenea nei vari spazi che compongono 
l‘intera cavità. Al contrario essa risulta marcatamente disomogenea e comunque 
dipendente da una serie di fattori quali la postura, le caratteristiche antropometriche, 
la presenza di alterazioni patologiche, lo stato di contrazione dei muscoli respiratori e 
addominali e, non ultima, la fase respiratoria del momento. Uno stato di ipertensione 
addominale (IAH) si riscontra frequentemente in tutta una serie di pazienti critici di 
estrazione sia medica che chirurgica o postraumatica ed innesca tutta una serie di 
modificazioni fisiopatologiche, in particolare emodinamiche e respiratorie, che a 
valori superiori a 20-25 mmHg si associano alla comparsa di sintomi di deficit 
viscerali. Quando la pressione endoaddominale (IAP) si innalza in maniera acuta al 
di sopra di 25 mmHg accompagnandosi a segni clinici moderati o severi di 
alterazioni a carico di vari organi ed apparati, allora si parla di sindrome 
compartimentale addominale. Importante quindi nel determinismo di questa 
sindrome e nel suo riconoscimento è la comparsa dei segni di coinvolgimento 
patologico multiorgano a cascata, ma anche la velocità con la quale si sviluppa 
l‘aumento della pressione intraddominale. Più la sua comparsa e la sua evoluzione è 
acuta e rapida e minori sono le possibilità di compensazione per l‘intero organismo. 
L‘aumento della pressione intraddominale è responsabile di un quadro di alterazioni 
fisiopatologiche locali e generali, soprattutto nel paziente operato. A livello locale 
l‘aumento della pressione addominale determina un innalzamento ed una 
modificazione dell‘escursione diaframmatica, un aumento della pressione venosa sia 
a livello cavale che portale con conseguente stasi intestinale e linfatica, ma anche con 
rallentamento del circolo refluo dagli arti inferiori che può complicarsi con la 
comparsa di processi tromboflebitici e pericolo di embolia polmonare. Valutazioni 
doppler su soggetti che manifestavano una ACS postchirurgica hanno dimostrato un 
rallentamento del flusso venoso degli arti inferiori e l‘edema delle estremità 
regrediva solo dopo la decompressione addominale. Ulteriori misurazioni 
flussimetriche laser-doppler hanno evidenziato che l‘aumento della tensione 
parietale corrispondente ad un incremento di 10 mmHg della IAH provoca una 
riduzione della vascolarizzazione muscolo-aponeurotica dei retti addominali che 
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raggiunge il 60%. Inoltre, la compressione diretta del microcircolo compromette il 
flusso dei vasi epigastrici e questo provoca una diminuzione dell‘irrorazione e 
dell‘ossigenazione delle strutture parietali, favorendo fasciti ischemiche, infezioni e 
deiscenze. La resistenza tissutale alle infezioni e la stessa capacità di deposizione del 
collagene risulta direttamente proporzionale alla perfusione e quindi 
all‘ossigenazione del tessuto stesso, pertanto un prolungato periodo di IAH è 
responsabile del mancato consolidamento delle ferite. Per ciò che riguarda il 
coinvolgimento generale i momenti eziopatogenetici iniziali, fondamentali per 
l‘avvio del percorso fisiopatologico complessivo e che costituiscono il primum 
movens per la comparsa dell‘ACS sono tre: 
- l‘innalzamento del diaframma; 
- la compressione vascolare; 
- la compressione viscerale diretta. 
Partendo da questi effetti primari l‘IAH si riflette su tutti gli organi ed apparati con 
una serie di meccanismi a cascata capaci di provocare una spirale di disfunzioni 
ingravescenti fino alla comparsa dei deficit organici, responsabili dell‘insorgenza 
della MODS (59).  
3.6.1.3.1 Effetti cardiocircolatori 
A livello cardiocircolatorio la comparsa di una IAH tra 10 e 15 mmHg determina un 
aumento della gittata per l‘aumento del ritorno venoso dovuta al maggiore drenaggio 
splancnico. Al di sopra di questa soglia si verifica una riduzione del precarico e del 
postcarico con conseguente riduzione della gittata, aumento della pressione di 
incuneamento polmonare, della pressione venosa centrale e progressiva riduzione 
dell‘indice cardiaco. Al di sopra dei 30 mmHg vi è un progressivo deterioramento 
della capacità cardiaca anche in considerazione della compressione diretta sul 
muscolo cardiaco che determina una riduzione della compliance ventricolare e della 
capacità contrattile miocardica. Inoltre l‘ostacolato ritorno venoso promuove la 
formazione di edemi periferici da stasi e lo sviluppo di quadri di trombosi venosa 
(59). 
3.6.1.3.2 Effetti respiratori 
L‘IAH determina l‘elevazione del diaframma con conseguente modificazione della 
meccanica respiratoria responsabile dell‘aumento della pressione intratoracica con 
riduzione della compliance polmonare; ne consegue una progressiva alterazione degli 
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scambi gassosi determinati dalla alterazione del rapporto ventilazione/perfusione che 
determina ipossia con ipercapnia. Ad una pressione intraddominale di 16 mmHg, si 
osserva un diminuzione del 50% della compliance toraco-polmonare. Sono state 
inoltre documentate la diminuzione della capacità polmonare totale, della capacità 
funzionale residua e del volume residuo. Costante in questi pazienti è il rilievo di una 
pressione inspiratoria di picco superiore a 40 mmHg. La marcata riduzione del 
volume polmonare (fino a 1/3 della norma), promuove la formazione di zone 
atelectasiche, con aumento di shunts intrapolmonari e formazione di edemi basali. 
Inoltre si ha vasocostrizione polmonare e ipertensione polmonare (28).  
3.6.1.3.3 Effetti renali 
I segni di un deficit renale sono tra i più precoci a manifestarsi: quando la pressione è 
compresa tra 15 e 25 mmHg compare un‘oliguria funzionale e reversibile, mentre al 
di sopra dei 30 mmHg si manifesta anuria. Questa è caratterizzata da mancata 
risposta al reintegro volemico e reversibilità con la rapida decompressione 
dell‘addome. I meccanismi patogenetici implicati vanno dalla compressione 
parenchimale diretta con conseguente ischemia e deficit funzionale, alla 
compressione delle vene renali con difficoltoso deflusso che a sua volta induce un 
aumento delle resistenze vascolari renali e quindi una riduzione del flusso arterioso 
anche in presenza di una normale gittata cardiaca. Certo è che in presenza di una 
IAH la filtrazione glomerulare diminuisce con conseguente innalzamento di azotemia 
e creatininemia e riduzione della clearence della creatinina e a ciò non è sicuramente 
estranea la diminuzione dell‘output cardiaco che provoca un decremento della 
perfusione renale. La compressione diretta sul parenchima produce inoltre 
un‘impennata delle resistenze vascolari intrarenali che aumentano del 500% con 
valori di IAH intorno ai 20 mmHg e addirittura del 1500% quando si raggiungono i 
40 mmHg. L‘associazione di questi effetti di tipo renale e prerenale e il relativo 
deficit di perfusione e filtrazione è responsabile del riscontro di alti livelli circolatori 
di renina, aldosterone ed ormone antidiuretico. Raro il reperto di una dilatazione 
pelvi-caliceale da impedito deflusso urinario e peraltro senza riflessi fisiopatologici 
di rilievo, tant‘è che l‘utilizzo sperimentale di stents ureterali in corso di IAH non ha 
impedito l‘instaurarsi dell‘insufficienza renale (59).  
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3.6.1.3.4 Effetti gastrointestinali 
La riduzione del flusso splancnico determina a livello gastrointestinale una 
modificazione delle funzioni viscerali: in particolare, al di sopra di 10 mmHg, vi è un 
ipoafflusso a livello epatico sia arterioso che portale con modificazione dell‘attività 
mitocondriale epatica. Al di sopra di 20 mmHg viene coinvolto il flusso mesenterico 
con progressiva modificazione ischemica, acidosi ed ipossia della mucosa intestinale. 
Diesel osservò sperimentalmente nel maiale come con valori di IAH di 20 mmHg il 
flusso mesenterico si riduca al 70% e scenda fino al 28% con una IAH di 40 mmHg. 
Analogamente alterazioni dell‘ossigenazione intestinale si possono riscontrare già 
con valori di IAH intorno ai 15 mmHg e a ciò si associa uno stato di acidosi marcata 
con progressiva modificazione ischemica della parete ed appiattimento dei 
microvilli, per cui si determina la perdita della barriera intestinale con relativo 
aumento della permeabilità capillare responsabile della traslocazione batterica cui 
segue inevitabilmente la sepsi con sviluppo di un deficit multisistemico. Misurando 
attraverso la tonometria gastrica il pH mucoso Chang ed Ivatury hanno osservato 
come nei pazienti con IAH superiore a 25 mmHg il pH mucoso si manteneva 
costantemente su valori inferiori a 7.3 e, dopo trattamento decompressivo tendeva a 
normalizzarsi addirittura prima della stessa IAH. Ovviamente tutti questi effetti 
vengono amplificati in presenza di un concomitante stato di shock emorragico anche 
se la sola correzione dell‘ipovolemia e del deficit di pompa modifica solo in parte il 
quadro di impegno viscerale. In situazioni ipertensive particolari, sostenute da una 
eccessiva dilatazione intestinale (―Wet bowel syndrome‖), si produce un sequestro 
imponente di liquidi all‘interno del lume, responsabile, oltre che della persistenza 
della IAH con oligo-anuria, dell‘edema parietale, della stasi mesenterica e della 
perdita di integrità mucosa con susseguente traslocazione e sepsi (59). 
3.6.1.3.5 Effetti sul sistema nervoso centrale 
La perfusione cerebrale e la pressione intracranica (ICP) sono in correlazione diretta 
con la IAH. I meccanismi attraverso i quali una IAH determina un innalzamento 
della pressione intracranica sono vari: da una parte la stasi venosa del plesso lombare 
tendente ad incrementare la  pressione del liquor e a diminuire il ricambio del flusso 
cerebrale, dall‘altra l‘alterazione della ventilazione/perfusione con conseguente 
aumento della PaCO2 che tende a favorire l‘incremento della pressione delle vene 
cerebrali con riduzione del flusso cerebrale. La diminuzione del deflusso venoso 
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potrebbe infine essere responsabile o corresponsabile della comparsa di sindromi 
ischemiche cerebrali. Bloomfield e colleghi (60) hanno dimostrato che un incremento 
di 10 mmHg della IAH al di sopra del valore normale, determina un significativo 
aumento della pressione intracranica nonostante il mantenimento di una normale 
pressione arteriosa media. Probabilmente questo è dovuto al fatto che l‘IAH 
determina un incremento della pressione pleurica che a sua volta si accompagna ad 
un aumento della pressione venosa centrale. Questo va ad ostacolare il deflusso 
venoso cerebrale con conseguente incremento della pressione intracranica. 
L‘ipertensione endocranica in pazienti con IAH non si verifica se si eseguono una 
sternotomia mediana ed una pleuro-pericardio-tomia suggerendo che gli effetti della 
IAH sulla perfusione cerebrale possono realizzarsi solo con l‘aumento della 
pressione intratoracica. In risposta all‘ipertensione endocranica, il SNC rilascia 
inoltre agenti vasocostrittori come catecolamine e vasopressina al fine di aumentare 
la pressione di perfusione cerebrale mediante l‘aumento della pressione arteriosa 
media. E‘ stato ipotizzato che l‘aumento nella resistenza vascolare sistemica rilevata 
in caso di ACS possa in parte essere mediata proprio dall‘effetto della IAH sul SNC 
(28). 
3.6.1.3.6 Effetti sulla parete addominale 
I pazienti con IAH spesso manifestano complicanze della ferita chirurgica come 
deiscenza, infezioni ed erniazione. La riduzione della compliance della parete 
addominale è causata dalla diretta compressione del circolo capillare e dei vasi 
epigastrici inferiori che comporta ischemia della fascia ed edema. Il flusso ematico al 
muscolo retto addominale si riduce del 60% per pressioni endoaddominali maggiori 
o uguali a 10 mmHg. Essendo la deposizione di collagene e la resistenza alle 
infezioni direttamente proporzionali alla perfusione e ossigenazione tissutale, non 
stupisce che l‘elevazione della IAP possa influenzare negativamente la guarigione 
delle ferite.  
 
3.6.1.4 Metodi di misurazione 
La misurazione della IAH deve essere eseguita in tutti i pazienti critici che 
manifestano i segni clinici di un‘IAH con una tecnica che viene distinta secondo la 
metodica:  
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• Diretta: mediante puntura dell‘addome con un ago tipo Verres, connesso ad un 
manometro, o con un sistema di misurazione continua attraverso un catetere 
intraperitoneale connesso ad un trasduttore di pressione. 
• Indiretta: 
 Pressione endorettale ed endovaginale: ambedue praticamente abbandonate 
dopo essere state storicamente le prime metodiche utilizzate per il rilievo della 
pressione addominale. 
 Pressione della vena cava inferiore (VCI): la pressione misurata nella VCI, per 
via transfemorale, è direttamente correlata con la IAH, mentre la misurazione 
nella vena cava superiore (VCS) è meno significativa. È una metodica invasiva 
e non esente da rischi di trombosi venosa o embolia polmonare. 
 Pressione intragastrica: la PIA può essere misurata attraverso un sondino 
nasogastrico (SNG) od un tubo da gastrostomia, collegato ad un manometro ad 
acqua. La pressione intragastrica viene determinata dopo avere infuso, 
mediante SNG nel lume gastrico, 50-100 ml di H2O. L‘estremità prossimale 
del tubo aperto è tenuta perpendicolare al piano d‘appoggio del paziente. La 
distanza tra il livello dell‘acqua e la linea ascellare media è presa come misura 
della IAH in cmH2O. La pressione così misurata è correlabile a quella 
transvescicale. Trova indicazione in pazienti cistectomizzati o con disturbi 
vescicali.  
 Pressione vescicale: la IAH viene misurata con un catetere di Foley, attraverso 
il quale si svuota la vescica urinaria e si introducono 50 ml di soluzione 
fisiologica sterile, quindi si chiude il Foley con una pinza e vi si posiziona un 
ago di 16 Gauge, connesso con una colonna di acqua, utilizzando come valore 
zero il livello della sinfisi pubica, a paziente in decubito supino (Figura 25). I 
risultati possono non essere completamente affidabili nei pazienti con vescica 
neurogena, in portatori di aderenze intraperitoneali o di voluminosi ematomi 
retroperitoneali, mentre la presenza di obesità grave determina un valore di 
base più elevato. Il trauma uretrale è una controindicazione assoluta all‘utilizzo 
di questo metodo.  
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Figura 25: misurazione della pressione endovescivale (tratta da: Linda Maerz 
―Abdominal compartment syndrome‖) 
 
3.6.1.5 Sintomatologia 
Anche se il valore soglia per definire ipertensione addominale è 10 mmHg, questa 
assume importanza clinica solo quando supera i 15 mmHg. L‘IAH si manifesta 
obiettivamente con i segni di tensione della parete addominale che, se in presenza di 
una recente laparotomia, si associa a segni di edema ed infiltrazione parietale, 
quando non ad una vera e propria deiscenza della ferita come complicanza di una 
fascite ad impronta ischemica. L‘addome è diffusamente dolente, disteso dalla 
presenza di un ileo dinamico, non associato a segni obiettivi di peritonismo, mentre 
la peristalsi appare per lo più ridotta. La distensione addominale determina 
l‘innalzamento e la ridotta escursione del diaframma, responsabile di un respiro 
eminentemente di tipo toracico, superficiale e frequente. L‘oliguria costituisce spesso 
il primo segno clinico evidente e riconoscibile di uno stato di IAH, pertanto è 
fondamentale in questi pazienti sospettare che essa possa essere un segno prodromico 
della possibile prossima insorgenza di una ACS e non dipendere da altre patologie 
concomitanti. La sintomatologia caratteristica della ACS è infatti costituita già nelle 
fasi iniziali dalla anuria non reversibile e dalla ipossia associata a segni radiologici di 
atelettasia basale con riduzione del volume corrente, mentre nei pazienti intubati si 
manifesta un aumento della pressione di insufflazione. Il terzo sintomo è costituito 
dalla tachicardia che tende a compensare il ridotto ritorno venoso per mantenere il 
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circolo, ma dopo questa fase iperdinamica, si ha la fase ipodinamica caratterizzata da 
ipotensione e diminuzione dell‘output cardiaco. L‘ACS è caratterizzata clinicamente 
dalla presenza contemporanea di: 
a) IAH >20 mmHg; 
b) Diuresi <0,5 ml/Kg/ora; 
c) Pressione inspiratoria di picco >40 cmH2O. 
Dal punto di vista diagnostico i dati di laboratorio più indicativi sono l‘elevazione 
costante di azotemia e creatininemia e degli enzimi di necrosi, in particolare LDH, 
CPK e transaminasi. Segnali di particolare gravità sono le alterazioni 
emogasanalitiche, in particolare l‘ipossia e l‘acidosi. 
Per quanto attiene ai dati di funzionalità cardiocircolatoria, la misurazione della PVC 
si rivela poco attendibile, più specifico risulta valutare il volume diastolico del 
ventricolo destro. 
La diagnostica per immagini permette di identificare le eventuali patologie causali o 
le loro complicanze, comunque la tomografia computerizzata permette di evidenziare 
l‘aumento dei diametri addominali antero-posteriore e traverso, la compressione 
della vena renale e della vena cava inferiore, l‘ispessimento per imbibizione delle 
pareti intestinali, nonché di valutare lo stato di sofferenza dei piani muscolo-
aponeurotici parietali e l‘eventuale imminente erniazione viscerale attraverso una 
deiscenza laparotomica. Generalmente non si riscontrano quadri ecografici né 
tomografici di compressione ureterale o di dilatazione delle vie escretrici.  
 
3.6.1.6 Trattamento 
La grande varietà di pazienti che possono sviluppare IAH/ACS, in combinazione con 
l‘eterogeneità dei processi patologici sottostanti, rendono difficile la 
standardizzazione dell‘approccio terapeutico a questa condizione. Nessuna strategia 
di gestione può essere applicata in modo uniforme a tutti i pazienti con IAH/ACS. 
Diversi concetti fondamentali, tuttavia, continuano ad essere appropriati in tutti i 
gruppi di pazienti. Mentre la decompressione chirurgica è comunemente considerata 
l'unico trattamento per IAH/ACS, l‘approccio non operativo ha assunto ormai un 
ruolo fondamentale sia nella prevenzione che nel trattamento della disfunzione 
d'organo a causa dell‘elevata IAP. 
Il management della IAH e/o ACS si basa su quattro principi generali: (a) il 
monitoraggio seriale della pressione addominale, (b) l'ottimizzazione della 
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perfusione sistemica e la funzione degli organi del paziente con elevata IAP, (c) 
l‘istituzione di procedure mediche specifiche per ridurre IAP e le conseguenze 
d'organo di IAH/ACS, e (d) la decompressione chirurgica per IAH refrattaria (61). 
I trattamenti non operativi comprendono:  
- Sedazione e analgesia: il dolore, l‘agitazione, asincronie nella meccanica 
ventilatoria e l‘uso dei muscoli accessori della respirazione provocano 
l‘incremento del tono muscolare toraco-addominale che a sua volta contribuisce 
all‘incremento della IAP. La sedazione e l‘analgesia dei pazienti sono in grado di 
ridurre il tono muscolare e quindi ridurre IAP. Non essendo stati fatti studi 
prospettici per valutare i rischi e i benefici della sedazione e analgesia in caso di 
IAH/ACS, al momento attuale non è raccomandato questo approccio (61).  
- Blocco neuromuscolare: la riduzione della compliance della parete addominale a 
causa del dolore, delle chiusure temporanee  dell‘addome sotto tensione, e della 
presenza di versamento peritoneale può incrementare la IAP a livelli 
potenzialmente pericolosi. Il blocco neuromuscolare è stato suggerito in diversi 
studi come un metodo efficace nel ridurre la IAP. Questo sistema è efficace in 
caso di IAH lieve o moderata, mentre è improbabile la sua efficacia in casi di IAH 
grave o pregressa ACS (61).  
- Decubito: il monitoraggio della IAP viene tradizionalmente eseguito in posizione 
supina. Studi recenti hanno dimostrato che se la testa è sopraelevata rispetto al 
corpo si osserva un incremento della IAP. Questo incremento diventa 
clinicamente significativo (aumento >2 mmHg) quando l‘angolo tra la testa e il 
piano del letto è maggiore di 20°, molto al di sotto dei valori correntemente usati 
in molte UTI. Quindi la misurazione della IAP in posizione supina può 
sottostimare la vera IAP se la testa del paziente è posta ad un livello più altro tra 
le misurazioni. Nonostante questo in molti paziente è utile mantenere la testata del 
letto ad un livello superiore rispetto al corpo per prevenire l‘inalazione del 
contenuto gastrico nella vie aeree e quindi polmoniti ad ingestis. Un 
compromesso è rappresentato dal far assumere al paziente la posizione di anti-
Trendelenburg. Inoltre il decubito prono che viene usata in caso di ARDS 
incrementa notevolmente la IAP. ulteriori studi sono necessari per valutare 
l‘impatto della decubito sulla IAP (61).  
- Decompressione con sondino nasogastrico o rettale, agenti pro cinetici: l‘ileo è 
una complicanza comune nei pazienti sottoposti a chirurgia addominale, con 
peritoniti o in caso di traumi maggiori, rianimazione con notevoli volumi e 
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alterazioni elettrolitiche. Sia l‘aria sia il contenuto liquido nei visceri cavi possono 
determinare l‘incremento della IAH. L‘evacuazione del contenuto intraluminale 
tramite drenaggio con sondino naso gastrico e/o sonda rettale, clistere, e la 
decompressione endoscopica sono metodi semplici e relativamente non invasivi 
per trattare IAP lievi e moderate. 
La somministrazione di agenti procinetici come eritromicina, metoclopramide e 
neostigmina sembrano efficaci nel consentire l‘evacuazione del contenuto 
intraluminale e il decremento del volume dei visceri (61). 
- Somministrazione di liquidi: un adeguato volume intravascolare è particolarmente 
importante nei pazienti con IAH/ACS in quanto la combinazione di ipovolemia e 
pressione intratoracica dovuta ai movimenti respiratori sembrano aggravare gli 
effetti fisiopatologici dell‘elevata pressione addominale. L‘eccessiva 
somministrazione di liquidi per la rianimazione,  un fattore di rischio indipendente 
sia di IAH che di ACS, deve essere evitata e rappresenta la causa principale per lo 
sviluppo di ACS secondaria. La somministrazione di soluzioni ipertoniche e/o 
colloidi è stata prospettata da diversi autori come un possibile trattamento per 
soggetti con IAP (61). 
- Diuretici e emofiltrazione/ultrafiltrazione continua veno-venosa: per i pazienti 
con IAH che vanno incontro a oliguria o anuria nonostante la somministrazione di 
liquidi, la rapida istituzione dei terapia renale sostitutiva mediante dialisi 
intermittente o emofiltrazione/ultrafiltrazione continua è indicata. La terapia 
diuretica, in combinazione con la somministrazione di colloidi, può essere 
considerata per la mobilizzazione dei liquidi dal terzo spazio quando il paziente è 
emodinamicamente stabile (61).  
- Decompressione percutanea: rappresenta un metodo relativamente poco invasivo 
per il trattamento di IAH o ACS secondaria sostenute da raccolte intraddominali 
occupanti spazio (liquide, sangue, ascite, ascessi, aria libera). Tipicamente 
l‘evacuazione della raccolta viene eseguita sotto guida ecografica o tomografica 
(61). 
 
Per quanto riguarda la decompressione chirurgica non esiste un valore della IAP 
comunemente accettato come soglia oltre al quale procedere con questo trattamento. 
Negli anni sono state proposte diversi criteri di selezione dei pazienti basati sul 
livello della pressione endoaddominale, o sui segni clinici quali l‘incremento delle 
pressioni delle vie aeree, la riduzione dell‘output cardiaco e l‘oliguria. 
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Nel 1997 Meldrum ha pubblicato una revisione della scala proposta da Burch, 
indicando le raccomandazioni di trattamento a seconda del grado della IAH (Tabella 
9). 
 
 
 
Tabella 9: raccomandazioni di trattamento a seconda del grado della IAH 
proposte da Meldrum 
 
Il monitoraggio ed il trattamento intensivo costituiscono la prima fase terapeutica 
fino al valore soglia di 25 mmHg. Se infatti al di sotto di 15 mmHg risulta sufficiente 
il mantenimento della volemia e fino a 25 mmHg è necessario un trattamento 
ipervolemico, al di sopra di questa soglia l‘unico intervento valido è la 
decompressione chirurgica. 
Secondo le raccomandazioni WSACS del 2007, in caso di IAP> 20 mmHg o di una 
pressione di perfusione addominale (APP, data dalla differenza tra pressione 
sistemica media e IAH) <60 mmHg unitamente all‘insorgenza di disfunzione 
d‘organo è indicato procedere alla laparotomia decompressiva.  
La parete addominale dopo la decompressione chirurgica non viene quasi mai 
richiusa in un tempo per evitare la tensione parietale, il frequente riscontro di un 
marcato edema viscerale impone invece di procedere inizialmente con una chiusura 
temporanea per la quale si possono utilizzare le diverse tecniche (skin-only closure, 
Bogòta bag, Mesh, Vacuum-pack, VAC therapy). Non esistono studi prospettici 
comparativi che provino la superiorità di una di queste tecniche rispetto alle altre. Va 
infine ricordato che ACS ricorrenti si possono manifestare con qualsiasi metodica di 
chiusura temporanea dell‘addome. 
La decompressione chirurgica può essere associata essa stessa ad effetti avversi di 
varia natura. La rapida caduta delle resistenze vascolari sistemiche e quindi del 
precarico, può infatti causare ipotensione ed inoltre si ha l‘immissione in circolo di 
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potassio, di metaboliti acidi e di prodotti del metabolismo anaerobio provenienti dal 
comparto viscerale e dalle estremità al momento della riperfusione. Questo può 
determinare l‘insorgenza della Sindrome da Ripefusione caratterizzata da aritmie 
cardiache gravi fino all‘asistolia. 
Da ciò nasce la raccomandazione di mantenere elevato il precarico già nella fase 
preoperatoria mediante alto volume di infusioni e di utilizzare durante l‘atto 
operatorio mannitolo e bicarbonato di sodio, per combattere l‘acidosi nella fase della 
riperfusione. 
La mortalità dell‘ACS è tuttora molto elevata (29-62%) soprattutto quando si sia già 
instaurata la disfunzione multiorgano, pertanto è necessario prevenirne la comparsa 
monitorizzando la pressione endoaddominale in tutti i pazienti critici attraverso la 
misurazione della pressione vescicale per trattare prima possibile qualsiasi forma 
ipertensiva. 
 
3.6.2 Deiscenza della ferita chirurgica 
L‘incidenza di deiscenze della ferita chirurgica e di infezioni della parete addominale  
è del 9 e 25% rispettivamente e il loro sviluppo è multifattoriale. Le infezioni della 
ferita e la chiusura della fascia sotto tensione contribuiscono a questa evenienza. 
L‘IAH che comunemente si sviluppa in questi pazienti sembra inoltre giocare un 
ruolo centrale: infatti riduce il flusso ematico alla parete addominale anche 
mantenendo un pressione arteriosa media nella norma, determinando edema locale e 
ischemia. Questo impedisce la guarigione della ferita e il tessuto ischemico 
rappresenta un buon terreno per la crescita batterica. Alterazioni del flusso ematico al 
muscolo retto dell‘addome sono stati documentati per gradi elevati di IAH. La 
riduzione del flusso ematico alla parete addominale in combinazione con una 
chiusura addominale sotto tensione possono essere i fattori precipitanti nello 
sviluppo di infezioni della ferita chirurgica e nella deiscenza. Evitare l‘IAH con 
tecniche di chiusura addominale senza tensione può giocare un ruolo nella 
prevenzione (28). 
 
3.6.3 Ascessi 
I pazienti che necessitano di Damage Control sono a rischio per il successivo 
sviluppo di infezioni; ascessi addominali si verificano in circa il 24% dei casi. L'alta 
incidenza di infezioni in questa tipologia di pazienti può indurre i medici a istituire 
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terapie antibiotiche per lunghi periodi. Questa strategia però ha dimostrato di non 
offrire alcun beneficio aggiunto nei pazienti traumatizzati gravi, anche con lesioni 
intestinali, ed è un fattore di rischio indipendente per lo sviluppo di resistenza 
batterica.  Considerando i noti effetti della presenza di un corpo estraneo nello 
sviluppo delle infezioni è opportuno invece continuare la profilassi antibiotica fino 
alla rimozione del packing. Per la loro notevole incidenza, gli ascessi 
endoaddominali devono essere attentamente cercati in paziente con segni di 
infezione. Studi di imaging come la tomografia computerizzata e gli ultrasuoni si 
sono rivelati indispensabili sia per la localizzazione che per il drenaggio di queste 
raccolte (28).  
 
3.6.4 Fistole enterocutanee 
L‘incidenza di fistole enterocutanee varia dal 2 al 25% . Oltre alla presenza di 
infezioni addominali, ischemia e ostruzione intestinale, altri meccanismi specifici per 
i pazienti con laparostomia includono l‘esposizione dell‘intestino all‘aria che causa 
essiccazione, l‘uso di medicazioni che aderiscono alla sierosa intestinale e la 
ritenzione di corpi estranei. Un problema tipico dei pazienti con ―open abdomen‖ è la 
fistola enteroatmosferica: una soluzione di continuo della matassa intestinale esposta 
a livello della cicatrice mediana (62) (Figura 26).  
 
Figura 26: Fistola enteroatmosferica 
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La patogenesi delle fistole entero-cutanee è legata alla essiccazione delle anse 
intestinali, alla formazione di aderenze tra le anse ed il mesh e tra le anse intestinali 
ed il margine esposto della fascia muscolare. Ad ogni incremento della pressione 
addominale, la fascia muscolare aperta e la risultante tensione tra le aderenze e le 
anse creano lacerazioni. 
La mancanza del tramite della fistola e di tessuto tra la matassa intestinale e la cute 
preclude ogni possibilità di chiusura spontanea. L‘esposizione continua dei visceri 
addominali alle secrezioni enteriche causa peritoniti con infiammazione delle anse 
che predispongono allo sviluppo di ulteriori lesioni del tratto gastrointestinale. Il 
risultato è una ferita complicata, lo sviluppo di uno stato catabolico grave per sepsi 
incontrollata e mortalità molto alta. 
Importante diventa quindi la prevenzione di questa complicanza: indipendentemente 
dal metodo di chiusura temporanea dell‘addome utilizzato è fondamentale l‘attenta 
protezione dei visceri (63).  
Il management di questa complicanza è complesso per una serie di motivazioni. In 
primis la chiusura spontanea delle fistole è estremamente rara; in secondo luogo la 
mancanza di cute intorno alla fistola può rendere impraticabile il contenimento del 
succo enterico con i comuni dispositivi impiegati nelle stomie. Infine la presenza di 
una fistola entero-cutanea può rendere difficile l‘impiego della nutrizione enterale 
con le note conseguenze in termini di aumento della traslocazione batterica (28). Il 
trattamento prevede un adeguato supporto nutrizionale e il ricorso a sistemi di 
aspirazione (sondino naso-digiunale, drenaggio percutaneo trans-epatico) per limitare 
lo spandimento di materiale enterico; l‘utilizzo di medicazioni a pressione negativa 
può aiutare la granulazione nel circoscrivere la fistola rispetto al tessuto circostante. 
Di solito, quando si è recuperato uno stato nutrizionale soddisfacente è possibile 
preparare l‘ansa interessata dalla fistola e resecarla con anastomosi dei due monconi, 
chiudendo la parete con l‘ausilio di una rete biologica. 
3.6.5 Tromboembolie 
La malattia tromboembolica è un‘evenienza comune nei pazienti traumatizzati, con 
una incidenza autoptica di trombosi venosa profonda maggiore del 65% e di embolia 
polmonare del 4-20%. Nei pazienti traumatizzati sono stati identificati fattori di 
rischio specifici per lo sviluppo di questa complicanza, quali: 
- lesioni craniche 
- lesioni del midollo spinale 
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- fratture pelviche o degli arti 
- PT elevato al ricovero 
- immobilizzazione prolungata 
 
La profilassi con eparina a basso peso molecolare (EBPM) non viene impiegata nelle 
prime 24-36 ore a causa delle emorragie e della coagulopatia. Successivamente è 
opportuno applicare dispositivi a compressione pneumatica intermittente. La 
somministrazioni di EBPM viene iniziata non appena si è raggiunto un controllo del 
sanguinamento ed è stata corretta la coagulopatia. In pazienti con controindicazioni 
alla somministrazione di EBPM, come nel caso di emorragie cerebrali, e in pazienti 
ad altro rischio si deve considerare l‘uso di filtri cavali. Studi limitati hanno mostrato 
che questi hanno poche complicanze e sono efficaci (64). 
 
3.6.6 Laparocele 
La formazione di un laparocele è molto comune nei pazienti sottoposti a DCS/Open 
Abdomen, con un‘incidenza variabile dal 13 all‘80% in relazione a fattori paziente-
specifici e alla metodica di chiusura dell‘addome impiegata. L‘uso di graft cutanei 
per coprire la matassa intestinale prevedibilmente esita nella formazione di un‘ernia 
addominale. Infezioni delle ferita chirurgica e ascessi intraddominali che complicano 
la laparotomia incrementano il rischio dello sviluppo di questa complicanza. 
Maynerry et al. hanno riportato la formazione di laparocele nell‘80% dei soggetti in 
cui è stata impiegata una mesh riassorbibile (Figura 27).  
 
 
Figura 27: laparocele secondario a laparostomia  
per grave trauma addominale 
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Capitolo IV 
4 Damage Control Surgery: nostra esperienza 
 
4.1 Obiettivi dello studio 
Scopo della tesi è quello di analizzare i risultati ottenuti dall‘Unità Operativa di 
Chirurgia D‘Urgenza in 10 anni di attività con l‘applicazione della sequenza 
―Damage Control Surgery‖ nel grave trauma addominale. 
 
4.2 Materiali e metodi 
Nel periodo compreso tra il febbraio 2003 ed il febbraio 2013, sono stati ammessi 
presso la U.O. Chirurgia Generale e d‘Urgenza 1190 pazienti traumatizzati. Tutti i 
pazienti sono stati gestiti all‘accesso in shock room secondo il protocollo ATLS 
dell‘America College of Surgeons.  
In 558 casi per le lesioni riportate si è reso necessario un intervento chirurgico. Sul 
totale di 558 pazienti sottoposti a intervento chirurgico 34 (6%) presentavano 
condizioni estremamente gravi con sviluppo di coagulopatia, acidosi e ipotermia. Per 
tale ragione si è proceduto al trattamento secondo l‘approccio Damage Control 
Surgery. 
Per i 34 pazienti sottoposti al DCS sono stati raccolti retrospettivamente i dati. In 
particolare si è preso in esame: la gravità del trauma secondo l‘Injury Severity Score 
(ISS), la tipologia di trauma, la distribuzione delle lesioni, la causa della 
laparostomia, il tipo di  chiusura temporanea dell‘addome, i presidi emostatici, il 
numero dei reinterventi e le complicanze. L‘analisi critica dei dati raccolti in dieci 
anni ha riassunto sinteticamente le caratteristiche salienti monitorate durante il 
periodo di studio. Infine il confronto di tali risultati con i medesimi provenienti da 
altri centri ha permesso di giungere a valutazioni comparative riguardo alla mortalità 
e alla morbilità. 
 
ATLS (Advanced Trauma Life Support) (65): 
A (airway): pervietà delle vie aeree 
B (breathing): ventilazione e respirazione 
C (circulation): circolazione, controllo emorragie 
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D (disability) controllo dello stato di coscienza (AVPU) 
E (exposure): valutazione neurologica periferica 
 
Calcolo dell’Injury Severity Score (ISS) 
L‘ISS è un parametro di valutazione della gravità complessiva di un ferito basato 
sulla codifica AIS (Abbreviated Injury Scale). È definito infatti come la somma dei 
quadrati dei tre valori più altri di AIS assegnati alle lesioni riscontrate sul ferito: 
ISS = a
2
+b
2
+c
2 
A valori di ISS più grandi corrisponde una situazione complessiva del ferito più 
grave secondo una scala che va da 0 (assenza di lesioni) a 75 (morte). Il valore di ISS 
= 75 si ha non solo come somma dei tre valori massimi di AIS, ma viene assegnato 
anche in presenza di un solo valore AIS pari a 6.  
Valori di ISS superiori a 15 indicano i traumi gravi. 
 
Scala di gravità AIS: 
 
Codice AIS Gravità delle lesioni 
0 Nessuna lesione 
1 Minima 
2 Moderata 
3 Seria 
4 Grave 
5 Critica 
6 Massima (mortale) 
 
 
Calcolo dell‘ISS:  
 
Distretto AIS Quadrato dei valori 
Testa e collo   
Faccia    
Torace    
Addome   
Estremità (anche il bacino)   
Superficie (abrasioni, ustioni)   
 Somma dei tre valori più elevati: 
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4.3 Risultati dello studio 
Dei 34 pazienti sottoposti a Damage Control 24 erano di sesso maschile e 10 di sesso 
femminile; l‘età media era di 49,8 anni con un range tra i 18 e gli 83 anni.    
L‘ISS (Injury Severity Score) medio è risultato essere di 30,12, con un range tra 9 e 
75 rimarcando l‘estrema gravità delle lesioni (Tabella 10). 
 
 
 
 
 
Tabella 10: Caratteristiche dei pazienti 
 
 
 
Tutti i pazienti presentavano politraumi in particolare: 11 (32,2%) presentavano 
trauma addominale, 7 (20,6%) addominale e cranico, 5 (14,7%) addominale e 
toracico, 6 (17,6%) addominale e scheletrico, 1 (2,9%) addominale, cranico e 
toracico,  3 (8,8%) addominale, toracico, cranico e scheletrico e infine  1 (2,9%) 
cranico e scheletrico (Tabella 11). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabella 11: Tipologia di trauma 
 
Età media 49,8 (range 18-83) 
Sesso M/F 24/10 
ISS medio 30,12 (range 9-75) 
Tipologia di trauma N° pazienti (%) 
Addominale 11  (32,2%) 
Addominale e cranico 7  (20,6%) 
Addominale e toracico 5  (14,7%) 
Addominale e scheletrico 6  (17,6%) 
Addominale, cranico e toracico 1  (2,9%) 
Addominale, toracico, cranico, scheletrico 3  (8,8%) 
Cranico e scheletrico 1  (2,9%) 
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la Damage Control Surgery con confezionamento di una laparostomia si è resa 
necessaria in 27 casi (79,4%) per il controllo dell‘emorragia, in 3 casi (8,8%) per la 
comparsa di una sindrome compartimentale, in 1 caso (2,9%) per la prevenzione 
della sindrome compartimentale, in 1 caso (2,9%) per la presenza di peritonite 
stercoracea da perforazione intestinale e in 2 casi (5,8%) per l‘instaurarsi di una 
pancreatite necrotico emorragica post-traumatica (Tabella 12). 
 
 
Cause di laparostomia  N°pazienti (%) 
Controllo emorragia 27 (79,4%) 
Sindrome compartimentale post-traumatica 3 (8,8%) 
Prevenzione sindrome compartimentale 1 (2,9%) 
Peritonite stercoracea 1 (2,9%) 
Pancreatite acuta necrotico-emorragica post-
traumatica 
2 (5,8%) 
 
Tabella 12: Cause di laparostomia 
 
L‘organo maggiormente colpito è stato il fegato seguito dalla milza come mostrato 
dalla seguente distribuzione: lesioni isolate a carico del fegato si sono rilevate in 7 
casi (20,6%), mentre lesioni spleniche isolate in 4 pazienti (11,8%). 
Le lesioni multi-viscerali sono risultate essere quelle più frequenti: in 2 casi (5,8%) 
milza e fegato, in 2 casi (5,8%) milza ed intestino in 1 caso (2,9%) milza e bacino, in 
1 caso (2,9%) milza, rene e pancreas, in 1 caso (2,9%) milza, rene ed intestino, in 1 
caso (2,9%) milza, fegato, vena iliaca esterna e bacino, in 1 caso (2,9%) milza, 
fegato, intestino e diaframma, in 3 casi (8,8%) fegato ed intestino, in 1 caso (2,9%) 
fegato, rene e vena cava inferiore, in 1 caso (2,9%) intestino, femore e bacino, in 1 
caso (2,9%) intestino, vescica, vascolare periferico, bacino e femori, in 1 caso (2,9%) 
vescica, uretra e bacino e in 1 caso (2,9%) rene e vascolare periferico. 
I restanti pazienti hanno riportato: in 2 casi (5,8%) lesioni isolate a carico 
dell‘intestino, in 2 casi (5,8%) lesioni del pancreas con conseguente pancreatite acuta 
necrotico emorragica post-traumatica, in 1 caso (2,9%) lesioni a carico del retro 
peritoneo e in 1 caso (2,9%) si è verificata una sindrome compartimentale a seguito 
di trauma cranico/scheletrico senza lesioni addominali (Tabella 13). 
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Organi lesi N°pazienti 
Milza isolata 4 
Milza e fegato 1 
Milza e intestino 2 
Milza e bacino 1 
Milza, rene e pancreas 1 
Milza, pancreas e intestino 1 
Milza, fegato, vena iliaca esterna e bacino  1 
Milza, fegato, intestino e diaframma 1 
Fegato isolato 7 
Fegato e intestino 2 
Fegato, rene, vena cava 1 
Intestino isolato 3 
Intestino, femore e bacino 1 
Intestino, vescica, vasi arto inferiore, bacino, femori 1 
Vescica, uretra, bacino 1 
Rene, vascolare periferico 1 
Sindrome compartimentale e sua prevenzione 3 
Pancreatite acuta necrotico emorragica 1 
Pancreatite acuta necrotico emorragica e prevenzione ACS 1 
 
Tabella 13: Organi lesionati 
 
Per quanto riguarda il tipo di chiusura temporanea dell‘addome in 15 (44%) pazienti 
è stata adottata la tecnica Vacuum pack, in 10 (29,5%) pazienti una Bogòta bag e in 9 
(26,5%) casi una Skin closure (Tabella 14). 
 
Tipo di laparostomia N° pazienti (%) 
Vacuum-pack 15 (44%) 
Bogòta bag 10 (29,5%) 
Skin closure 9 (26,5%) 
 
Tabella 14: Tipologia di laparostomie 
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Per il controllo delle emorragie in 6 pazienti sono stati impiegati presidi emostatici in 
particolare: Tabotamp in 2 casi, Tachosyl in 2 casi e Tachosyl e Tabotamp assieme in 
ulteriori 2 casi (Tabella 15). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabella 15: Presidi emostatici  utilizzati 
 
 
4.4 Comparazione dei risultati 
Il numero di procedure di Damage Control Surgery appare, nella nostra casistica, in 
linea con i dati della letteratura (4-5%) attestandosi attorno al 6% di tutti i traumi 
osservati nel periodo di interesse. 
Il tasso di mortalità è stato del 67,6 % (27 pazienti) (Figura 28). 
 
 
 
Figura 28: rappresentazione grafica dell’outcome 
 
 
Presidi emostatici N° 
Tabotamp 2 
Tachosyl 2 
Tachosyl e Tabotamp 2 
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Tra i casi di decesso 21 pazienti sono morti nelle prime 24 ore dal trauma per le 
importanti lesioni riportate e l‘instaurarsi di una triade killer irreversibile. In 1 caso il 
decesso si è verificato per l‘insorgenza di shock settico da peritonite stercoracea 
conseguente a deiscenza di anastomosi ileo-colica in grave trauma addominale e 
cranico ed in 1 caso per l‘instaurarsi di una Multiple Organ Failure (MOF) in Unità 
di Terapia Intensiva in paziente con importante trauma cranico e scheletrico nel 
quale la laparostomia era stata confezionata per l‘insorgenza di una sindrome 
compartimentale addominale. 
L‘ISS nei pazienti deceduti è risultato essere di 39,7 mentre nei pazienti 
sopravvissuti è risultato essere 21,9 a dimostrazione della relazione direttamente 
proporzionale tra ISS e mortalità (Figura 29). 
 
 
Figura 29: Relazione tra outcome e ISS 
 
La durata media di degenza per i pazienti dimessi è stata di 25 giorni, leggermente 
inferiore ai dati presenti in letteratura dove sono riportate degenze medie di circa 35 
giorni.  
 
In 21 pazienti non è stata necessaria alcuna revisione della laparostomia successiva 
alla laparotomia definitiva, mentre in 13 pazienti sono occorse ulteriori revisioni. Nel 
dettaglio: 1 revisione in 6 pazienti, 2 revisioni in 3 pazienti, 3 revisioni in 1 paziente, 
4 revisioni in 1 paziente, 6 revisioni in 1 paziente e 9 revisioni in 1 paziente (Figura 
30).  
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 Figura 30: numero di revisioni della laparostomia 
     
 
Per quanto riguarda il timing tra il primo e il secondo intervento in un solo caso è 
stata necessaria una revisione chirurgica precoce, entro 12 ore dal confezionamento 
della prima laparostomia, per la ripresa del sanguinamento che è stato controllato con 
emostasi diretta ed apposizione di presidio emostatico. In tutti gli altri casi il II look 
chirurgico è stato effettuato a distanza di 36-48 ore. 
 
Il tasso di morbilità complessivo è risultato del 38,5%. Nel dettaglio è stato 
osservato: 
- in 1 caso sanguinamento a ―nappo‖ a livello della ex loggia splenica legato 
prevalentemente ad uno stato di coagulopatia che ha richiesto una revisione 
chirurgica precoce con emostasi perfezionata mediante apposizione di 
Tachosyl;  
- in 2 casi ascessualizzazione della ferita risolta con drenaggio chirurgico e 
terapia antibiotica in prima istanza a largo spettro e successivamente corretta su 
antibiogramma; 
-  in 1 paziente deiscenza della ferita laparotomica con associata 
ascessualizzazione della stessa che ha reso necessario il posizionamento di 
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protesi biologica suina per la chiusura dell‘addome, con successiva riparazione 
del difetto erniario ―programmato‖; 
- in 1 paziente formazione di fistola biliare a seguito di trauma epatico trattata 
con colecistectomia e drenaggio della via biliare con catetere di Kehr; 
-  in 1 caso  deiscenza di anastomosi entero-colica con successivo exitus del 
paziente per insorgenza di shock settico in grave trauma cranico e addominale 
(ISS 50). 
Nella nostra casistica non si sono verificate fistole entero-cutanee, presenti in 
letteratura dal 2 al 25% dei casi, avendo confezionato laparotomie per periodi nel 
complesso brevi.  
Abbiamo peraltro riscontrato un‘ incidenza di laparoceli a distanza dalla chiusura 
definitiva della parete addominale pari al 27% (3/11 pazienti) leggermente superiore 
ai dati riportati in letteratura dove la percentuale dei laparoceli si attesta al 5-10% dei 
casi. 
 
4.5 Conclusioni e sviluppi futuri 
L‘arrivo in sala operatoria di un Paziente che ha subito un trauma chiuso ad alta 
energia o ferite multiple penetranti pone notevoli problemi di strategia chirurgica. 
Infatti tali lesioni non possono essere trattate con metodiche chirurgiche 
convenzionali ma necessitano di un approccio differente, più complesso e più rapido. 
Il concetto di Damage Control è stato creato come una strategia salvavita per 
migliorare l'outcome in gruppi selezionati di pazienti con gravi lesioni traumatiche. 
Sinteticamente, con il Damage Control l'obiettivo diventa evitare le ―morti evitabili‖. 
La riparazione definitiva delle lesioni è differita e l‘intervento iniziale ha lo scopo di 
controllare il sanguinamento e la contaminazione addominale. I primi sforzi devono 
essere concentrati sulla correzione rapida dell‘ipotermia, della coagulopatia e 
dell‘acidosi derivanti dall‘ipovolemia grave e dal profondo shock. La rianimazione e 
il ristabilimento della normale fisiologia vengono attuati in terapia intensiva. Il 
ripristino dell‘integrità anatomica avviene nei giorni successivi. Gli studi presenti in 
letteratura evidenziano come il trattamento chirurgico del paziente politraumatizzato 
secondo l‘approccio del Damage Control rappresenti una strategia valida 
nell‘incrementare la sopravvivenza nel post-operatorio. Infatti sono stati raccolti 
successi clinici per casi in cui altre opzioni chirurgiche hanno fallito. Per poter 
procedere con la DCS è necessario un ambiente adeguato dove sia possibile una 
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monitorizzazione costante con piena disponibilità strutturale e tecnica ad un re-
intervento precoce. Alcuni recenti lavori segnalano come il trattamento delle 
patologie traumatiche possa mettere in difficoltà medici e strutture non attrezzate, 
non abituate alla gestione dei gravi politraumi. Ecco perché l‘organizzazione della 
prima assistenza e di quella definitiva, basate su un Trauma Team e su una equipe 
dedicata per il trattamento chirurgico in urgenza/emergenza appaiono assolutamente 
fondamentali per l‘inquadramento ed il precoce ed ottimale trattamento del paziente 
traumatizzato che deve iniziare già nella Shock Room in Pronto Soccorso. 
E‘ opportuno precisare che questa metodica è gravata da un‘elevata percentuale di 
morbilità in accordo allo studio oggetto del lavoro di tesi, così come nei casi in 
letteratura. 
Uno degli aspetti più critici e delicati del DCS è rappresentato dall‘identificazione 
dei pazienti che devono essere sottoposti a tale procedura. Bisogna infatti tenere 
presente che al momento della scelta del tipo di strategia da adottare, il chirurgo si 
trova a dover prendere una decisione in un tempo estremamente breve avendo a 
disposizione limitate informazioni cliniche. Si evince dunque la soggettività della 
valutazione del chirurgo nel trovare il compromesso tra un atteggiamento 
eccessivamente attendistico e uno ingiustificatamente aggressivo. Infatti ad oggi la 
scelta se applicare o meno tale tecnica è lasciata all‘intuizione, al buon senso e 
all‘esperienza degli operatori, come spesso accade in condizioni di emergenza. E‘ 
dunque auspicabile un lavoro corale volto ad individuare parametri di valutazione 
sempre meno soggettivi su cui basare la decisione di intervento. 
Tuttavia risulta difficile avere lavori scientifici comparativi ed inoltre anche la 
semplice analisi dei dati è gravata da importanti bias non potendo standardizzare la 
popolazione dei pazienti traumatizzati. Dal punto di vista metodologico è 
estremamente difficile poter organizzare trials clinici randomizzati e controllati sia 
per problematiche etiche che organizzative dunque ulteriori studi clinici sono 
necessari per giungere a raccomandazioni affidabili. 
Deve inoltre essere sottolineato che, pur sembrando l‘ultima ratio terapeutica, la DCS 
è invece da considerarsi una scelta da effettuare nell‘ambito di un preciso programma 
terapeutico articolato che coinvolge il trattamento rianimatorio ed il definitivo 
approccio chirurgico successivo 
Gli studi futuri volti al miglioramento della tecnica DCS dovranno interessare il 
perfezionamento dei metodi di rianimazione, dei metodi di chiusura temporanea 
dell‘addome e strategie per ridurre l'insorgenza di infezioni intra-addominali.  
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Tra i metodi di rianimazione che recentemente hanno trovato interesse va menzionata 
l‘ipotensione permissiva, nota anche come rianimazione ipotensiva o bilanciata. 
Questa strategia si basa sulla restrizione dei liquidi impiegati per la rianimazione fino 
al controllo dell‘emorragia, accettando una sub-ottimale perfusione d'organo per un 
intervallo di tempo limitato. È attuata mediante somministrazione di un volume di 
liquidi sufficienti al mantenimento del polso radiale. Nei pazienti politraumatizzati 
con trauma cranico, l'importanza di mantenere la pressione di perfusione cerebrale è 
ben riconosciuta, di conseguenza in questa condizione l‘ipotensione permissiva è 
attualmente controindicata.  
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